DES 


TACHYCARDIES 


ÉTUDE  CLINIQUE  ET  PHYSIOLOGIQUE 


IMPRIMERIE  LEMALE  ET  Cie, 


HAVRE 


DES 


TACHYCARDIES 

ÉTUDE  CLINIQUE  ET  PHYSIOLOGIQUE 


Lucien  LARCENA 

Docteur  en  médecine 
Ancien  externe  des  hôpitaux 


PARIS 

G.  STEINHEIL,  ÉDITEUR 

2,  RUE  CASIMIR-DELA VIGNE,  2 


1891 


AVANT-PROPOS 


Arrivé  au  terme  de  nos  études  médicales,  notre  premier  devoir  est 
d’exprimer  toute  notre  reconnaissance  aux  maîtres  éminents  qui  ont 
bien  voulu  nous  guider  dans  ces  études. 

Jetant  un  coup  d’œil  en  arrière  pour  revivre  ces  années  écoulées  dans 
les  hôpitaux,  nous  avons  à remercier  tout  d’abord  nos  premiers  maîtres 
tant  en  médecine  qu’en  chirurgie,  nous  voulons  dire  MM.  les  D‘s  Chauf- 
fard et  Routier. 

Puis  viennent  MM.  les  D'*  Marchand,  Maygrier,  Landrieux  et  Ballet, 
de  l’enseignement  desquels  nous  serons  toujours  reconnaissants. 

Nous  n’oublierons  pas  non  plus  MM.  les  Drs  Durand-Fardel  et  Pignol, 
qui  ont  été  pour  nous  deux  chefs  de  clinique  aimables  et  soucieux  de 
notre  instruction  médicale,  non  plus  que  M.  Gley,  qui  a bien  voulu  nous 
aider  de  ses  conseils. 

A M.  le  Dr  Lyon,  qui  fût  mon  interne  à l’Hôtel-Dieu,  je  dois  une  place 
à part;  il  a bien  voulu  nous  faire  penser  à cette  étude,  et  nous  aider  de 
ses  conseils;  aussi  m’est-il  doux  de  lui  en  exprimer  ici  toute  ma  recon- 
naissance. 

Enfin,  que  M.  le  professeur  G.  Sée,  dont  nous  avons  été  l’externe  à 
deux  reprises  différentes,  et  qui,  encore  aujourd’hui,  veut  bien  nous 
montrer  combien  nous  avons  le  droit  d’être  fier  de  sa  haute  protection, 
en  acceptant  la  présidence  de  cette  thèse,  que  ce  maître  éminent  veuille 
bien  recevoir  ici  l’assurance  de  nos  sentiments  reconnaissants  et 
dévoués,  en  même  temps  que  nos  remerciements  les  plus  sincères. 


* 
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DES  TACHYCARDIES 


ÉTUDE  CLINIQUE  ET  PHYSIOLOSIQUE 


INTRODUCTION 


La  tachycardie  (de  vite,  -/.apSia,  cœur)  est  un  trouble  dans  le 

rythme  cardiaque,  trouble  caractérisé  par  l’accélération  notable  des 
battements  du  cœur. 

Il  est  assez  difficile,  croyons-nous,  de  donner  une  définition  plus  com- 
pliquée de  la  tachycardie.  Toutes  les  définitions,  en  effet,  qu’on  en  a 
données  jusqu’ici  ne  peuvent  pas  comprendre  toutes  les  tachycardies, 
elles  ne  sont  donc  pas  justes. 

Tout  d’abord,  on  a confondu  pendant  longtemps  la  tachycardie  avec 
les  palpitations;  or,  nous  allons  voir  que  ce  sont  deux  choses  absolu- 
ment distinctes.  La  palpitation  est  essentiellement  caractérisée  par  une 
sensation  subjective  d'augmentation  dans  la  force  des  battements  du 
cœur.  Cette  sensation  subjective  échappe  à la  méthode  expérimentale; 
on  ne  peut  produire  la  palpitation. 

La  tachycardie  est  essentiellement  caractérisée  par  l’accélération  des 
battements  du  cœur,  et  peut  être,  au  contraire,  produite  à volonté  sur 
les  animaux. 

Chez  l’homme,  il  y a,  il  est  vrai,  le  plus  souvent,  coexistence  des  deux 
phénomènes,  mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu’on  ne  puisse  pas  les  séparer. 
L’accélération,  en  effet,  que  Ton  rencontre  dans  la  palpitation  ne  consti- 
tue pas  le  phénomène  constant,  caractéristique  de  la  palpitation,  attendu 
qu'il  peut  y avoir  palpitation  coïncidant  avec  un  ralentissement  des 


— 8 — 


battements  cardiaques.  De  môme,  pour  la  tachycardie,  celle-ci  peut  être 
accompagnée  de  sensations  subjectives;  mais  il  est  toute  une  classe  de 
tachycardies  où  les  battements  du  cœur  sont  au  contraire  très  faibles, 
a tel  point  que  le  malade  ne  se  doute  pas  de  la  rapidité  avec  laquelle  se 
meut  son  cœur. 

En  résumé,  que  la  tachycardie  accompagne  souvent  la  palpitation,  ou 
que  celle-ci  soit  liée  assez  fréquemment  à la  tachycardie,  nous  n’en 
avons  pas  moins  affaire  à deux  étals  particuliers,  caractérisés,  l’un  par 
la  sensation  subjective  d’augmentation  dans  la  force  des  contractions 
cardiaques,  l’autre  par  une  accélération  notable  et  constante  des  batte- 
ments du  cœur. 

La  tachycardie  est  un  syndrome  clinique  qui  se  rencontre  dans  un 
grand  nombre  d’états  pathologiques;  mais  comme  elle  varie  suivant 
ces  états,  on  ne  peut. dire  qu’elle  est  une  : il  y a,  en  effet,  des  tachycar- 
dies. 

Toutes  ces  tachycardies  ont  été  le  sujet  d’études  particulières  ; mais 
bien  peu,  jusqu’ici,  ont  pensé  à mettre  de  l’unité  dans  cette  multiplicité. 
C'est  alors  que  nous  avons  eu  l’idée  de  réunir  en  un  seul  sujet  ces 
études  diverses  sur  un  même  syndrome.  Cette  étude  sera  donc  une  re- 
vue, une  histoire,  une  synthèse  des  diverses  tachycardies. 

Nous  diviserons  notre  sujet  en  deux  parties:  dans  la  première,  nous 
ferons  une  étude  clinique  des  diverses  tachycardies;  dans  la  seconde, 
nous  en  ferons  l’étude  physiologique. 

Mais,  avant  d’aborder  cette  étude,  les  relations  si  étroites  qui  existent 
entre  la  tachycardie  et  l'innervation  du  cœur,  nous  obligeaient  à donner 
un  aperçu  des  connaissances  actuelles  sur  cette  innervation.  Entrant 
alors  dans  le  cœur  de  notre  sujet,  nous  chercherons  à faire  un  histori- 
que clinique  de  ce  syndrome  ; puis  nous  ferons  une  classification,  pure- 
ment clinique  aussi,  de  toutes  les  tachycardies.  Nous  nous  attacherons 
alors  à mettre  de  l'ordre  dans  cette  collection  de  faits,  à les  étiqueter, 
à leur  trouver  à. chacun  une  place;  puis  nous  les  passerons  en  revue. 

Dans  notre  seconde  partie,  nous  ferons  un  exposé  des  opinions  émises, 
jusqu’à  nos  jours,  sur  la  genèse  des  tachycardies.  Puis,  demandant 
secours  à la  physiologie  expérimentale,  nous  montrerons  comment  on 
peut  produire  la  tachycardie:  nous  pourrons,  alors,  donner  notre  opi- 
nion sur  la  pathogénie  de  l’atfection  qui  nous  occupe,  et  faire  une  divi- 
sion physiologique,  d’après  laquelle,  nous  classerons  les  différentes 
tachycardies  examinées  au  point  de  vue  pathogénique. 


Innervation  du  cœur. 


L’appareil  nerveux  du  cœur  se  compose  de  deux  grands  systèmes  : 
un  système  nerveux  moteur . et  un  système  nerveux  sensitif.  Le  système 
nerveux  moteur  est  lui-même  divisé  en  système  nerveux  moteur  extra- 
cardiaque et  en  système  nerveux  moteur  intra-cardiaque. 

I.  Système  nerveux  moteur  extra-cardiaque.  — Deux  grands  troncs 
nerveux  fournissent  au  cœur  les  nerfs  cardiaques;  ce  sont  : le  tronc  vago- 
spinal  d’une  part;  le  tronc  du  grand  sympathique  d'autre  part. 

Les  origines  de  ces  nerfs,  qui  représentent  leur  centre  d’action,  nous 
intéressent  à un  très  grand  point  dans  cette  étude.  Le  premier  liait  du 
bulbe  par  des  noyaux  situés  sur  le  plancher  du  4e  ventricule;  le  second 
liait  des  nerfs  qui  partent  de  la  moelle;  mais,  en  ce  qui  concerne  spécia- 
lement les  nerfs  cardiaques,  une  partie  de  la  moelle  nous  intéresse  seu- 
lement : la  moelle  cervicale  et  la  partie  supérieure  de  la  moelle  dorsale. 

Ces  deux  troncs  descendent  dans  le  thorax  et  l’abdomen,  innervent 
tous  les  organes  qui  y sont  contenus,  et  s’anastomosent  entre  eux  en 
formant  des  plexus  très  importants. 

Telles  sont  les  deux  sources  d'où  proviennent  les  nerfs  cardiaques 
moteurs.  Les  nerfs  cardiaques  fournis  par  le  vago-spinal  proviennent 
soit  du  tronc  de  ce  nerf,  soit  des  rameaux  qui  se  détachent  du  laryngé 
inférieur.  Ceux  du  tronc  sont  au  nombre  de  5 ou  6,  et  sont  divisées, 
d'après  leur  origine,  en  branches  cervicales , et  branches  thoraciques. 
Les  nerfs  cardiaques  fournis  par  le  grand  sympathique  sont  au  nombre 
de  3 de  chaque  côté;  ils  émergent  de  3 ganglions  cervicaux  supérieur, 
moyen  et  inférieur  du  grand  sympathique. 

Arrivés  à la  base  du  cœur,  ces  nerfs  d’origine  différente,  s’entremêlent 
pour  donner  naissance  au  plexus  cardiaque.  Ce  plexus,  situé  en  avant 
de  la  bifurcation  delà  trachée,  au-dessous  de  la  branche  droite  de  l’ar- 
tère pulmonaire,  à droite  du  cordon  qui  résulte  de  l’oblitération  du 
canal  artériel,  au-dessous  et  à gauche  de  l’angle  formé  par  les  portions 
ascendante  et  transversale  de  l’aorte,  ce  plexus  est  divisé  en  3 groupes 
ou  plans  : un  plan  antérieur,  auquel  appartiennent  2 ganglions  (gan- 


glion  d’Amlersch  et  ganglion  de  Wrisberg.  (le  dernier  plus  important 
parce  qu’il  sert  de  trait  d’union  entre  les  nerfs  cardiaques  droits  et 
gauches);  un  plan  moyen  ; et  un  plan  postérieur. 

De  ce  plexus  cardiaque  principal  se  détachent  des  branches  efférentes 
qui  forment  deux  plexus  secondaires  : l’un  gauche  ou  antérieur,  l’autre 
droit  ou  postérieur.  Tous  deux  ont  pour  caractère  de  suivre  les  artères 
coronaires. 

Comment  se  terminent  ces  nerfsdans  le  cœur?  — D’après  M.  Ranvier, 
lorsque  le  nerf  arrive  à une  travée  musculaire,  les  fibrilles  nerveuses 
entrent  dans  la  travée,  s’y  divisent  et  s’y  subdivisent;  elles  pénètrent 
dans  les  cellules  musculaires,  puis  s’anastomosent  de  façon  à former  un 
plexus  dont  les  mailles  ont  à peu  près  la  largeur  des  cellules  muscu- 
laires elles-mêmes. 

II.  Système  nerveux  moteur  intr  a- cardiaque.  — Trois  ganglions 
se  trouvent  dans  le  cœur  : le  ganglion  de  Bidder,  au  niveau  de  la  valvule 
mitrale,  celui  de  Ludwig  dans  la  cloison  interauriculaire,  près  de  l’oreil- 
lette droite;  celui  de  Remack  près  de  la  veine  cave  inférieure. 

On  ne  connaît  de  ces  ganglions  que  leur  situation  ; pour  les  uns,  ils 
seraient  des  émanations  du  grand  sympathique  (KOlliker)  ; pour  les 
autres  (Beale,  Ranvier),  ils  seraient  des  émanations  du  pneumogastrique. 

III.  Système  nerveux  sensitif.  — Ludwig  et  Cyon  découvrirent  un 
nerf,  qui  porte  le  nom  du  dernier,  et  qui  part  du  cœur  pour  monter 
avec  le  vago-spinal,  et  se  rendre  au  bulbe.  Ce  nerf  est  très  sensible  et 
douloureux  quand  on  le  pince. 

En  1880,  Fr.  Franck  découvrit,  d’autre  part,  des  filets  nerveux  sensi- 
bles, afférents  à la  chaîne  ganglionnaire  thoracique,  et  dont  les  proprié- 
tés seraient  contraires  à celles  du  nerf  de  Cyon. 

Maintenant  que  nous  les  connaissons,  voyons  l'action  de  ces  nerfs  sur 

le  cœur. 

Lorsqu’on  excite  au  cou  le  tronc  vago-spinal  a 1 aide  de  courants  élec- 
triques, voici  ce  qu'on  observe  : 

lo  Avec  une  excitation  forte  : arrêt  du  cœur  en  diastole. 

2o  Avec  une  excitation  faible  : ralentissement  des  battements  cardia- 
ques. 

3o  Avec  une  excitation  plus  faible  : accélération  des  battements 

(Sehiflf,  Moleschott,  Arloing  et  Tripier). 

Si.  avant  d’exciter  le  tronc  vago-spinal,  ou  curarise  l’animal  sur  lequel 
on  opère,  l’excitation,  de  Quelque  intensité  qu’elle  soit,  ne  produit  plus 
que  l’accélération  des  battements  cardiaques  (KOlliker,  CL  Bernard). 


Lorsqu’on  sectionne  ce  même  tronc  vago-spinal,  on  observe  deux 
sortes  d'effets  : 

lo  Effet  immédiat  : ralentissement  des  battements  (passager). 

2°  Effet  consécutif  : accélération  et  régularisation  des  battements 
(permanent). 

Vient-on  à exciter  le  bout  central  du  nerf  sectionné,  l'autre  étant 
intact,  on  observe  l’arrêt  ou  le  ralentissement  du  cœur,  ce  qui  n'a  pas 
lieu  si  les  deux  troncs  sont  sectionnés. 

Si,  enfin,  on  excite  le  bout  périphérique  du  nerf  sectionné,  on  obtient 
un  ralentissement  plus  grand  que  lorsqu’on  exciLe  le  nerf  non  sectionné, 
ou  bien  un  arrêt  non  durable. 

Agissons  de  la  même  façon  sur  le  grand  sympathique  : 

Lorsqu’on  excite  ce  nerf,  après  un  certain  laps  de  temps,  on  voit  sur- 
venir des  battements  très  fréquents  du  cœur,  qui  se  prolongent  un  peu 
après  la  cessation  de  l’excitation.  11  y a accélération  des  battements  du 
cœur. 

Lorsqu’on  coupe  ce  nerf,. il  ne  se  produit  rien. 

De  toutes  ces  expériences,  il  ressort  ceci  : que  le  cœur  est  sous  la 
dépendance  de  deux  sortes  de  fibres;  les  unes  sont  accélératrices,  les 
autres  sont  modératrices,  frénatrices.  Les  expériences  montrent  que  ces 
dernières  ont  une  prédominance  marquée  sur  les  autres;  on  le  voit  à 
la  section  du  grand  sympathique  qui  ne  produit  aucun  changement 
dans  le  rythme  cardiaque. 

Ainsi  le  tr^nc  vago-spinal  est  le  nerf  modérateur  du  cœur;  les  fibres 
accélératrices  qu’il  renferme,  ainsique  ses  fibres  modératrices  lui  vien- 
draient de  la  branche  interne  du  spinal. 

Quant  au  grand  sympathique,  c’est  lui  qui  contient  les  fibres  accélé- 
ratrices. 

Mais  ces  nerfs  ne  sont  eux-mêmes  que  les  conducteurs  de  ces  deux 
influences  opposées  : accélération  et  ralentissement;  ils  relient  au  cœur 
les  centres  d’où  elles  partent.  Les  origines  de  ces  troncs  nerveux  nous 
apprennent  quels  sont  ces  centres  : pour  l’un,  modérateur,  c’est  le  bulbe; 
pour  l’autre,  accélérateur,  c’est  la  moelle  épinière  dans  sa  partie  cervico- 
dorsale. 

Nous  savons  qu’en  outre  de  ce  système  nerveux  extra-cardiaque,  il 
est  un  autre  système  nerveux  moteur  intra-cardiaque  formé  par  les 
ganglions  de  Ludwig,  Remack  et  Bidder.  C’est  ce  (pii  explique  pourquoi 
le  cœur,  séparé  de  tous  les  autres  organes,  peut  continuer  à battre. 
Mais  lorsqu’il  s’agit  de  leur  attribuer  une  fonction,  la  physiologie  reste 
dans  le  vague.  A ce  sujet  il  n’y  a encore  que  des  hypothèses  : pour  les 


uns  (Vulpian),  ces  trois  ganglions  auraient  le  même  pouvoir  accéléra- 
teur; pour  les  autres,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  les  ganglions  de 
Bidder  et  de  Remack  seraient  accélérateurs,  alors  que  celui  de  Ludwig 
serait  frénateur. 

11  nous  reste  à déterminer  les  fonctions  des  nerfs  centripètes  du  cœur. 
Le  nerf  de  Gyon,  ou  nerf  dépresseur,  produit  la  vaso-dilatation,  et  en 
même  temps  le  ralentissement  du  cœur. 

Les  lilets  centripètes  découverts  par  Fr.  Franck  ont  une  action  tout 
opposée,  c’est-à-dire  qu’ils  produisent  l’accélération  des  battements  du 
cœur  d’une  part,  et  d'autre  part  le  resserrement  des  vaisseaux.  Ce  sont 
des  nerf s presseurs. 


ETUDE  CLINIQUE 


I. — Historique  clinique. 

L’histoire  des  tachycardies  peut  se  diviser  en  trois  périodes  : une  pre- 
mière période  dont  le  début  est  très  vague,  mais  qui  va  jusqu’en  1882  ; 
une  seconde  période  de  1882  à 1889  ; entin  une  troisième  de  1889  à nos 
ours.  Les  grands  noms  qui  marquent  ces  époques  sont  ceux  de  Prœbs- 
ting,  en  Allemagne  (1882);  et  de  Bouveret,  en  France  (1889). 

L’étude  de  l'accélération  anormale  des  battements  du  cœur  est  de  date 
relativement  récente  : Bien  qu’elle  ait  été  constatée  depuis  longtemps 
comme  symptôme  de  la  fièvre,  comme  symptôme  de  l’adénopathie 
trachéo-bronchique  (Lalouette,  1780),  comme  signe  d’une  affection  des 
centres  nerveux  (Huguier,  1834),  dans  la  maladie  de  Basedow  (1840). 
dans  les  dyspepsies  (Chomel,  1857);  bien  que  Romberg,  dans  son  étude 
sur  les  maladies  des  nerfs,  en  fasse  mention  (1851),  etqueStokes,  dans 
son  traité  des  maladies  du  cœur,  en  cite  des  observations  sans  en  faire 
l’étude  ; malgré  cela,  il  faut  arriver  à l’année  186(3  pour  trouver  un  tra- 
vail écrit  spécialement  sur  ce  sujet.  C’est  Spring,  en  effet,  qui,  le  pre- 
mier, dans  son  traité  des  accidents  morbides,  consacra  une  place  à 
l’étude  de  ce  symptôme  auquel  il  donne  le  nom  de  syc lino sphyxie  (au-/_vo;, 
fréquent,  touÇiç,  pouls).  Après  avoir  examiné  les  variations  du  pouls  nor- 
mal, il  divise  les  sychnosphyxies en 6 variétés  : s.  fébrile;  s.  anémique; 
s.  asthénique;  s.  cardiopathique  ; s.  toxique,  et  s.  nerveuse.  Mais  il  n’in- 
siste guère  sur  chacune  de  ces  variétés,  et  l’on  ne  trouve  dans  ce  cha- 
pitre aucun  développement  utile  au  sujet  qui  nous  occupe. 

Dans  cette  première  période,  nous  rencontrons  peu  de  travaux  spé- 
ciaux sur  cette  affection  ; ce  sont  surtout  des  observations  qui  sont  rela- 
tées. Ainsi  nous  voyons,  dans  le  Britisli  medical  J ournal  de  1856,  trois 
cas  qui  sont  dus,  l’un  au  D1  Cotton,  l’autre  au  Ur  James  Edmunds,  et  un 
autre  à Sir  Thomas  Watson.  Puis,  toujours  en  Angleterre,  ceux  de  Payne- 
Cotton,  de  Bowles  (1867);  ceux  de  Arnold,  d’Eulenburg,  deHeller  (1869) 
en  Allemagne;  de  Hayem  (1869),  Duchenne  de  Boulogne,  Charcot (1870) 
en  France. 
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En  1873,  Eulenburg  et  Gutlinann,  dans  leur  pathologie  du  sympathique 
basée  sur  la  physiologie,  parlent  des  désordres  de  la  motilité  du  cœur 
qu’on  observe  surtout  dans  l’anginede  poitrine.  11  est  vrai  qu’Eulenburg 
appelle  angine  de  poitrine  régulatrice  l’accélération  anormale  des  bat- 
tements du  cœur. 

Peu  après  (1874),  Paul  Guttmann  publie  une  monographie  sur  la  para- 
lysie du  pneumogastrique,  et  y rattache  plusieurs  cas  d’accélération  des 
battements  du  cœur. 

En  1877,  Zunker  fait,  en  Allemagne,  une  clinique  sur  les  névroses  du 
cœur  à propos  d'un  cas  d’accélération  inaccoutumée  qu’il  a rencontré. 
Après  avoir  cherché  quelles  sont  les  causes  possibles  de  ce  symptôme, 
l'auteur  étudie  les  lois  physiologiques  qui  le  régissent. 

Cette  même  année,  en  France,  Bernheim,  dans  ses  Cliniques  médica- 
les, fait  une  étude  sur  les  troubles  fonctionnels  graves  du  cœur  sans 
lésion  valvulaire,  et  sur  les  affections  fonctionnelles  du  même  organe 
par  obstacle  à la  circulation.  Il  divise  les  premiers  en  cinq  groupes  : 
lo  affections  fonctionnelles  du  cœur  ayant  leur  point  de  départ  dans  le 
cœur  lui-même,  par  suractivité  cardiaque  (chez  les  soldats  par  exemple)  ; 
2°  affections  fonctionnelles  par  troubles  de  l’innervation  centrale; 
3°  ffections  fonctionnelles  par  lésions  de  l’innervation  périphérique; 
4°  troubles  fonctionnels  par  action  réflexe;  cto°  par  intoxication. 

Ceux  produits  par  obstacle  à la  circulation,  peuvent  se  diviser  en  deux 
groupes,  suivant  que  l’obstacle  se  trouve  dans  le  cours  de  la  circulation 
pulmonaire  (emphysème,  pneumonie,  pleurésie,  etc.),  ou  bien  dans  le 
cours  de  la  circulation  aortique.  Ces  divisions  se  rapprochent  beaucoup 
de  celles  que  nous  proposerons  plus  loin  ; leur  grand  tort  a été  de  ne 
pas  être  assez  développées,  si  bien  qu’elles  ont  passé  inaperçues. 

En  1880.  M.  Landouzy,  dans  sa  thèse  d’agrégation  sur  les  paralysies 
dans  les  maladies  aiguës,  consacre  quelques  pages  à la  paralysie  diphté- 
ritique,  où  l’on  constate  si  fréquemment  l’accélération  du  pouls; 
M.  Rueff  étudie,  dans  sa  thèse  sur  les  troubles  nerveux  d'origine  gastri- 
que, les  troubles  fonctionnels  du  cœur  par  action  réflexe  de  l’estomac  ; 
de  même  Preisendorfer  qui  cite  des  observations  à l’appui. 

Cette  même  année  paraît  à Wurzburg  une  thèse  de  Friedreich  Pelizæus 
sur  la  paralysie  du  nerf  vague  chez  l’homme;  l’auteur  insiste  surtout, 
dans  ce  travail,  sur  la  coexistence  des  désordres  cardiaques  et  de  ceux 
du  larynx. 

Enfin  Bamberger  essaye  de  faire  une  classification  des  différents  cas 
d’accélération  anormale  du  cœur,  qu’il  appelle  liyperkinèse  du  cœur. 
Sa  division  est  basée  sur  ce  fait  que  les  troubles  circulatoires  peinent 
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avoir  pour  point  de  départ  le  pneumogastrique,  le  grand  sympathique, 
le  cerveau  ou  la  moelle. 

Ce  qui  caractérise  cette  première  période,  c’est  donc  l’absence  de  tra- 
vaux importants  sur  cette  question  ; on  ne  sait  même  pas  quel  nom 
donner  à ce  symptôme;  c’est  ainsi  que  Spring,  nous  l’avons  vu,  l’ap- 
pelle sychnosphyxie  ; que  Romberg  l’appelle  simplement  palpitation  de 
cœur;  Moon,  hyperesthésie  cardiaque;  Eulenburg,  angine  de  poitrine 
régulatrice;  Itohrig,  activité  effrénée  du  cœur;  enfin  Eamberger,  hyper- 
kinèse  cardiaque.  Ce  n’est  qu’en  1882  que  le  professeur  Gerhardt,  en 
Allemagne,  proposa  le  mot  tachycardie,  mot  qui  a persisté  jusqu’à  nos 
jours.  C’est  à Prœbsting  que  revient  l’honneur  d’avoir  introduit  ce  mot 
dans  la  terminologie  médicale,  et  d’avoir  fait,  sous  l’inspiration  du  profes- 
seur Gerhardt,  le  premier  travail  important  sur  ce  sujet. 

Dans  son  mémoire  sur  la  tachycardie,  Prœbsting  fait  une  revue 
générale  de  toutes  les  conditions  dans  lesquelles  peut  apparaitre  l’accé- 
lération des  battements  du  cœur.  Pour  cela,  il  passe  en  revue  tous  les 
cas  rencontrés  dans  la  littérature  médicale,  et  les  classe  suivant  la 
physiologie,  en  trois  groupes  : dans  le  ier  sont  placés  les  cas  de  tachy- 
cardie par  paralysie  du  système  d’arrêt  ; dans  le  2e,  les  cas  de  tachy- 
cardie par  lésion  périphérique  des  nerfs  d’arrêt;  enfin  dans  le  3e, 
les  cas  dus  à une  irritation  du:  système  excito-moteur  du  cœur.  Dans  les 
deux  premiers  groupes,  la  tachycardie  est  tantôt  paroxystique,  tantôt 
permanente;  dans  ce  dernier,  où  se  trouvent  les  cas  les  plus  rares,  dit 
l’auteur,  on  ne  rencontre  guère  que  la  forme  paroxystique. 

Avec  Prœbsting,  nous  sommes  entrés  dans  une  phase  nouvelle  ; les 
travaux  sur  ce  sujet  paraissent,  nombreux  et  importants.  C’est  ainsi  que, 
cette  même  année,  Ott  fait,  à la  Société  de  médecine  de  Prague,  une 
importante  communication  sur  les  tachycardies  d’origine  gastro-intesti- 
nale; <jue  Pribram,que  Kredel  relatent  des  observations  qu’ils  discutent  ; 
ce  dernier  donne  à l’affection  qu'il  décrit,  le  nom  d'asthme  cardiaque,  à 
cause  du  synchronisme  des  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circu- 
lation. 

L’année  1883  est  encore  plus  féconde  : c’est  d’abord,  en  France, 
M.  Letullequi,  dans  sa  remarquable  thèse  d’agrégation  sur  les  troubles 
fonctionnels  du  pneumogastrique,  passe  en  revue  tous  les  cas  de  tachy- 
cardie pouvantêtre  attribués  à une  affection  de  ce  grand  nerf  du  cœur  ; 
M.  Huchard,  dans  les  synergies  morbides  du  nerf  pneumogastrique  ; 
M.  Barié,  dans  les  troubles  cardiaques  réflexes  de  l’estomac.  Puis,  en  Alle- 
magne, Dôlger,  dont  la  thèse,  inspirée  par  le  professeur  Gerhardt,  n’est 
guère  qu’un  résumé  bibliographique.  Winternitz, de  Vienne,  publie  une 
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cou tribution  aux  névroses  de  la  motilité  du  cœur.  Ëntin,  à Bruxelles 
parait  une  importante  monographie  du  1K  Hommelaere  sur  l’accéléra- 
tion cardiaque  extrême.  L’auteur  divise  les  tachycardies  en  deux  grou- 
pes : par  paralysie  du  pneumogastrique,  et  par  excitation  du  grand  sym- 
pathique, mais  il  se  base  surtout  sur  des  phénomènes  cliniques  : il 
prétend,  en  effet,  que  les  cas  d'accélération  extrême,  qui  ne  sont  pas 
accompagnés  de  phénomènes  concomitants  du  côté  du  poumon,  doivent 
être  rapportés  exclusivement  au  grand  sympathique.  Après  avoir  cherché 
a différencier  les  de  ux  espèces  de  tachycardie,  il  résume  les  opinions 
des  auteurs  sur  ce  sujet.  Le  pronostic  est  mauvais,  dit-il,  lorsqu’il  s’agit 
d’une  paralysie  du  pneumogastrique,  mais  non  quand  il  s’agit  d’une 
excitation  du  sympathique,  Enfin,  il  conclut  en  appelant  l’attention  sur 
le  grand  sympathique,  trop  longtemps  délaissé,  pour  la  pathogénie  des 
tachycardies. 

En  1 880,  paraît  en  France  un  important  travail  du  ih  Clément  (de  Lyon) 
sur  les  cardiopathies  de  la  ménopause;  c’est  lui,  en  effet,  qui  décrit  le 
premier  la  tachycardie  symptomatique  de  cet  état  de  la  femme. 

En  1887,  M.  Merklen  fait  une  communication  à la  Société  de  médecine 
des  hôpitaux  sur  la  tachycardie  dans  l’adénopathie  trachéo-bronchique 
et  dans  la  coqueluche,  puis  M.  Déjerine,  qui  met  à jour  l’existence  de  la 
tachycardie  dans  les  intoxications  par  l’alcool. 

En  1888,  Bristowe,  en  Angleterre,  fait  un  important  mémoire  sur  les 
palpitations  rapides  chez  les  personnes  en  apparence  bien  portantes. 
L’auteur  attire  l’attention  sur  des  battements  du  cœur  très  précipités, 
qui  se  présentent  par  accès  paroxystiques  chez  des  personnes  dont  le 
cœur  est  sain,  et  qui  ne  semblent  pas  autrement  malades.  Il  rapporte 
9 observations,  dans  lesquelles  ces  attaques  de  palpitations  sont  fort 
accentuées;  ces  cas  ne  sont  pas  tous  comparables,  et  il  en  est  quelques- 
uns  dont  on  ne  peut  découvrir  la  cause. 

Cette  même  année,  paraissent  deux  thèses  sur  les  tachycardies  : l’une 
de  Rust,  à Berlin  ; l’autre,  de  Glanz,  à Wurzbourg. 

Jusqu’ici,  dans  toutes  les  études  faites  sur  les  tachycardies,  cette  accé- 
lération anormale  des  battements  du  cœur  a été  envisagée  comme  un 
symptôme  dans  le  cours  d’une  maladie;  toutefois,  quelques  auteurs, 
notamment  Bristowe,  signalent  des  observations  qui  ne  peuvent  ren- 
trer dans  aucun  cadre  connu,  et  manifestent  leur  impuissance  à trouver 
la  cause  de  cette  accélération,  qui  a une  forme  paroxystique. 

C’est  alors  que  M.  Bouveret,  qui  a rencontré  aussi  plusieurs  cas  de 
ce  genre,  fait  de  cette  tachycardie  une  affection  spéciale,  auquel  il  donne 
le  nom  spécifique  de  tachycardie  essentielle  paroxystique.  C’estdansun 
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important  travail,  paru  en  1889,  que  M.  Bouveret  opère  cette  révolution 
scientifique,  qui  marque  le  début  de  notre  3e  période. 

« J’ai  pu  retrouver  dans  la  littérature  étrangère,  dit  M.  Bouveret, 
« quelques  observation  semblables,  dont  une  au  moins  accompagnée 
« d’autopsie.  L’analyse  de  toutes  ces  observations  autorise  à conclure 
« qu’il  s’agit  là  d’une  névrose  particulière  du  cœur,  d’une  espèce  dis- 
« tinctedans  le  groupe  des  tachycardies.  »Lcs  caractères  de  cette  névrose 
sont  une  fréquence  excessive  du  pouls,  pouvant  atteindre  230-250  pulsa- 
tions par  minute,  des  accès  longs  ou  courts  survenant  subitement  sans 
qu’on  puisse  y trouver  une  raison  évidente;  enfin,  pas  de  troubles  con_ 
sécutifs  à ces  accès,  ce  qui  permet  de  conclure  à l’absence  de  lésions, 
que  les  rares  autopsies  sont  venues  confirmer. 

Dès  lors,  un  nouvel  essor  est  donné  à l’étude  des  tachycardies  ; les 
cas  de  tachycardie  essentielle  se  rencontrent  nombreux.  Toutefois  les 
tachycardies  symptomatiques  ne  sont  pas  pour  cela  tout  à fait  délaissées  : 
c’est  ainsi  que  M.  Jouanneau  étudie,  dans  sa  thèse  inaugurale,  la  tachy- 
cardie de  la  tuberculose  pulmonaire;  queM.Klippel  découvre  une  tachy- 
cardie des  cachectiques  par  amyotrophie  cardiaque  ; que  Kisch,  en  Alle- 
magne, étudie  à nouveau  la  tachycardie  de  la  ménopause,  qu’Eischhorst, 
dans  son  traité  de  pathologie  interne,  et  le  professeur  G.  Sée,  dans  son 
traité  des  maladies  du  cœur,  consacrent  un  long  chapitre  à l’étude  des 
tachycardies  en  général. 

En  1890,  MM.  Debove  et  Boulay  insistent  sur  quelques  symptômes 
nouveaux  de  la  tachycardie  essentielle  : par  exemple,  l’abaissement  de 
la  pression  artérielle;  le  contraste  qui  existe  entre  l'énergie  développée 
par  le  cœur  et  l’état  de  la  circulation  artérielle.  Quanta  la  pathogénie 
de  cette  affection,  il  ne  s’agirait  pas  d’une  névrose  du  pneumogastrique, 
mais  d’une  névrose  bulbaire  ou  bulbo-spinale. 

Cette  même  année,  Samson,  en  Angleterre,  fait  une  étude  clinique 
sur  le  cœur  rapide.  L’auteur  ne  veut  s’occuper  ici  que  des  « cas,  dans 
lesquels  une  rapidité  anormale  du  cœur  a été  constatée  pendant  une 
période  prolongée  et  considérable  ».  Dans  ce  groupe  de  tachycardies 
permanentes,  Samson  fait  rentrer  le  goitre  exophtalmique,  le  cœur  irri- 
table chez  le  soldat,  le  cœur  rapide  des  ostéo-arthrites,  puis  le  cœur 
rapide  sans  association  morbide  notable.  Viennent  ensuite  un  certain 
nombre  d’observations  divisées  en  2 groupes  : 1°  cas  où  la  tachycardie 
n’a  aucun  rapport  avec  les  signes  cardinaux  de  l’affection  de  Basedow 
(t.  réflexe,  t.  hystérique)  ; 2°  cas  ou  la  tachycardie  est  associée  à quel- 
ques symptômes  de  la  malade  de  Graves.  Toutefois,  à ces  cas,  Samson 
L. 
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ne  veut  pas  donner  le  nom  de  forme  fruste  de  cette  maladie,  mais  seu- 
lement celui  de  tachycardie  pure  et  simple. 

Samuel  West  présente,  en  1890  aussi,  un  travail  sur  la  « tachycardie 
paroxystique  »,  dont  il  relate  trois  cas  ; jusqu'ici  les  auteurs  n’ont  vu 
dans  cette  affection  qu’un  trouble  d’innervation  du  cœur  ; West,  au 
contraire,  ne  veut  y voir  qu’un  trouble  dans  la  structure  du  myocarde, 
une  myocardite  interstitielle,  qui  ne  serait  que  passagère. 

Grœdel , de  Bad-Nauheim  (1890),  dans  un  travail  sur  le  fonctionnement 
anormal  du  cœur  sous  l’influence  de  troubles  d’innervation,  cite  un 
certain  nombre  d’observations  de  tachycardies  symptomatiques,  puis  fait 
un  résumé  critique  des  opinions  pathogéniques  des  auteurs;  mais  ne 
nous  apprend  rien  de  nouveau. 

Cette  année,  1891,  n’a  pas  été  moins  fructueuse  ; outre  les  observa- 
tions relatées  par  M.  Talamon,  par  Thomas  Oliver,  plusieurs  études  ont 
paru  sur  ce  sujet.  Bouveret  a décrit  la  tachycardie  de  la  neurasthénie; 
Kiscli,  de  Prague,  a enrichi  la  tachycardie  de  la  ménopause;  puis  vien- 
nent les  études  de  M.  Courtois-Suflit  sur  la  tachycardie  essentielle 
paroxystique,  et  de  M.  Lyon  sur  les  tachycardies  en  général. 

Enfin,  tout  dernièrement,  ont  paru  trois  thèses  de  Paris  : la  première 
de  M.  Vincent,  faite  sous  l’inspiration  de  M.  Huchard,  traite  de  la 
valeur  séméiologique  et  pathogénique  des  tachycardies. 

L’auteur  passe  en  revue  toutes  les  tachycardies  qu’il  divise  en  8 grou- 
pes : 1°  T.  bulbaires  (nervo-cen  traies)  ; 2»  T.  nerveuses  (nervo-périplié- 
riques);  3°  T.  névrosiques;  4°  T.  réflexes;  5°  T.  toxiques  ; 6°  T.  dyscra- 
siques  ; 7°  T.  infectieuses  ; 8°  T.  cardiaques  et  myocardiaques. 

Pour  cet  auteur,  il  n’y  aurait  que  deux  causes  de  tachycardie  : des 
causes  nerveuses,  et  des  causes  circulatoires  (hyper  ou  hypotension). 
Puis,  au  même  moment,  parut  une  thèse  de  M.  Castaing  sur  la  tachy- 
cardie essentielle  paroxystique. 

Enfin  la  thèse  de  M.  Janicot,  parue  quelques  jours  avant  la  précédente 
sur  les  modalités  cliniques  delà  tachycardie  essentielle.  Jusqu  ici  on 
n’avait  décrit  à la  tachycardie  essentielle  qu’une  forme  paroxystique  : 
M.  Janicot  a rencontré  dans  le  service  de  M.  Rigal  un  cas  de  tachycardie 
qui  présente  tous  les  symptômes  de  la  tachycardie  essentielle  paroxys- 
tique, avec  cette  particularité  qu’au  lieu  d’être  paroxystique,  la  tachy- 
cardie est  permanente.  M.  Janicot  appelle  alors  l’attention  sur  ce  fait, 
et  donne  à cette  espèce  de  tachycardie  le  nom  de  tachycardie  essen- 
tielle continue. 

En  résumé,  il  ressort  de  cet  historique  que,  pendant  toute  une  pi  t- 
mière  période,  on  ne  rencontre  guère  dans  la  littérature  médicale  que 


dos  observations  d’accélération  du  pouls  à laquelle  les  auteurs  donnent 
les  noms  les  plus  divers. 

Ce  n'est  qu’au  début  de  la  seconde  période  qu’on  donne  au  symp- 
tôme qui  nous  occupe  un  nom  délinitif.  Alors  apparaissent  nombreuses 
les  études  sur  les  tachycardies  symptomatiques. 

Enfin,  la  3e  période  est  caractérisée  par  la  découverte  d une  tachycardie 
essentielle  ; la  tachycardie,  jusqu’ici  symptôme  d’une  maladie,  devient 
la  maladie  elle-même. 


II.  — Division  clinique. 


La  tachycardie  se  rencontre  dans  une  foule  de  circonstances;  aussi 
est-il  nécessaire,  lorsqu’on  veut  l’étudier,  d’établir  une  division  qui 
permette  de  classer  en  divers  groupes  les  différentes  formes  qu  elle 
présente.  Nous  avons  vu  Spring  (Historique  clinique)  diviser  les  tachy- 
cardies en  (j  groupes;  puis,  M.  Huchard,  en  8 groupes. 

M.  Lyon  ( Annales  de  médecine,  1891,  n»  2)  admet  aussi  8 groupes,  qui 
sont  : If  T.  par  compression  ; 2»  T.  dans  les  affections  cardio-vasculaires  ; 
3°  T.  dans  les  états  anémiques  et  dans  les  maladies  infectieuses  ; 4°  T. 
dans  les  maladies  bulbo-médullaires ; 5°  T.  dans  les  névroses;  6°  T. 
d’origine  toxique:  T réflexes  ; 8"  T.  de  cause  inconnue  (T.  essentielle). 

C’est  cette  dernière  classification  qui  nous  a servi  de  base,  et  à laquelle 
nous  avons  le  plus  emprunté  pour  la  nôtre. 

Dans  notre  division,  qui  sera  purement  clinique,  nous  avons  tenu  sim- 
plement à classer,  comme  elles  se  présentaient  à nous,  les  diverses 
tachycardies.  11  est,  en  effet,  des  tachycardies  naturelles,  existant  pour 
tout  le  monde  à certains  moments  de  la  vie,  ou  dans  certaines  condi- 
tions physiologiques.  Il  est  aussi  des  tachycardies  qui,  sans  se  rencontrer 
chez  tous,  comme  ces  dernières,  n’en  sont  pas  moins  sous  la  dépendance 
de  conditions  physiologiques  spéciales,  et  ne  peuvent  être  rapportées 
à aucun  des  groupes  de  tachycardies  morbides.  D’où  une  première 
division  des  tachycardies  en  : tachycardies  physiologiques  d’une  part, 
et  tachycardies  pathologiques  d’autre  part. 

Mais,  parmi  ces  dernières  même,  il  est  une  division  qui  s’impose.  En 
effet,  la  tachycardie  peut  se  rencontrer  à l’état  de  symptôme  dans  le 
cours  des  maladies  les  plus  diverses  ; ici  elle  n’est  qu'un  épiphénomène, 
qui  a son  importance,  il  est  vrai,  mais  qui,  toutefois,  n’est  pas  le  plus 
important;  il  n’y  a place  pour  elle  qu’au  second  plan.  Donc,  nous  appel- 
lerons les  tachycardies  de  ce  groupe  tachycardies  symptomatiques. 

D’autres  fois  enfin,  tout  en  étant  un  symptôme  de  la  maladie,  la 
tachycardie  en  est  le  symptôme  essentiel,  dominant,  duquel  dépendent 
tous  les  autres  ; nous  avons  affaire  alors  il  une  affection  spéciale.  C’est 


aux  cas  de  ce  genre  que  M.  Bouveret  a donné  le  nom  de  tachycardie 
essentielle. 

De  là  vient  cette  division,  que  nous  proposons. 


Division  clinique  des  tachycardies. 

A.  Tachycardies  physiologiques. 

I.  T.  dans  les  maladies  du  cœur,  et  de 
l'appareil  circulatoire. 

II.  T.  fébrile 

III.  T.  par  compression . 

IV.  T.  par  lésions  nerveuses. 

V.  T.  dans  les  maladies  générales. 

YI.  T.  par  intoxications. 

VII.  T.  par  troubles  réflexes. 

VIII.  T.  dans  les  névroses. 

C.  Tachycardie  essentielle. 


B.  Tachycardies 
ma  tiques. 


symptô- 


III.  — Tachycardies  physiologiques. 


Avant  do  commencer  cette  étude  des  tachycardies,  il  nous  semble 
nécessaire  de  connaître  quel  est.  normalement,  le  nombre  des  batte- 
ments du  cœur. 

Le  cœur  bat  d'ordinaire,  chez  un  adulte,  de  65  à 75  fois  par  minute. 
Mais  il  est  des  conditions  naturelles  qui,  sans  cesse,  font  varier  ce 
chiffre  normal  ;.  bien  des  causes  l’accélèrent,  sans  que  pour  cela  il  y ait 
tachycardie.  On  a cequ’Ozanam  appelle  le  « pouls  vite  »,  mais  on  n’a  pas 
pour  cela  le  « pouls  fréquent  ».  Ainsi  tout  le  monde  sait  que  le  cœur  bat 
plus  vite  sous  l’influence  de  la  digestion,  sous  l’influence  de  l’activité 
musculaire,  la  marche  par  exemple,  et  encore  plus  dans  l’acte  de  cou- 
rir; dans  l'activité  cérébrale,  dans  l’inspiration,  dans  les  altitudes,  dans 
les  climats  chauds,  et  en  été.  Mais  ce  ne  sont  là  que  des  accélérations 
légères,  qui  se  rencontrent  chez  tous,  et  auxquelles  on  ne  peut  donner 
le  nom  de  tachycardie. 

1°  Tachycardie  des  nouveau-nés. — A côté  de  ces  accélérations  légères, 
il  en  est  qui  sont  plus  prononcées,  comme  celles  que  l'on  rencontre 
chez  le  nouveau-né,  et  même  dans  l’enfance.  Ici,  nous  avons  une  véri- 
table tachycardie  physiologique.  Le  tableau  suivant,  dû  à Landois,  donne 
les  chiffres  de  cette  accélération. 

Nouveau-né 150  à 140. 

1 an 120  à 130. 

2 ans 105. 

3 ans 100. 

Jusqu’à  10  ans,  le  nombre  des  battements  diminue,  pour  arriver  au 
chiffre  normal. 

La  pathogénie  de  cette  tachycardie  des  nouveau-nés  est  basée  sur  des 
expériences  physiologiques.  Nous  verrons,  en  eflet,  qua  1 âge  adulte,  le 
système  nerveux  modérateur  du  cœur  prédomine  sur  le  système  accé- 
lérateur. Mais  ces  deux  appareils  ne  se  développent  pas  simultanément. 


MM.  Dastre  et  Morat  présentent,  en  effet,  de  cette  manière  leur  déve- 
loppement successif  : 

pi  Au  début,  pendant  la  vie  foetale,  et  dans  les  premiers  moments 
après  la  naissance,  l’appareil  modérateur  extra-cardiaque  ne  fonctionne 
pas  encore.  L’appareil  accélérateur  fonctionne  seul,  sans  antagoniste. 

2°  Quelque  temps  après  la  naissance,  du  2e  au  7e  jour,  chez  le  chat 
(Anrep),  le  pneumogastrique  commence  à acquérir  la  faculté  de  modérer 
le  cœur.  On  peut  saisir  un  moment  où  cette  faculté  est,  pour  ainsi  dire, 
virtuelle,  c’est-à-dire  où  elle  ne  s’exerce  que  pour  des  excitations  telle- 
ment fortes  que  le  bulbe  n’en  transmet  pas,  normalement,  de  pareilles 
au  cœur.  A cette  époque,  une  excitation  électrique  du  vague  arrête  le 
cœur,  mais  la  section  des  deux  nerfs  ne  l’accélère  pas. 

3°  Un  peu  plus  tard  [3e  semaine  chez  le  chat  (Anrep)],  le  modérateur 
pneumogastrique  exerce  son  action.  L’irritation  artificielle  arrête  le 
cœur;  la  section  des  vagues  l’accélère.  Mais,  dans  ce  jeune  âge,  l’avan- 
tage est  encore  au  système  accélérateur.  De  là,  la  fréquence  des  batte- 
ments du  cœur  plus  grande  qu’à  l'âge  adulte. 

4°  Chez  l’adulte,  le  système  modérateur,  après  avoir  suivi  une  marche 
continuellement  progressive,  prend  enfin  la  prédominance  sur  l'accélé- 
rateur. comme  nous  le  verrons  plus  loin. 

Telle  est  la  cause  de  cette  tachycardie  des  nouveau-nés. 


2°  Tachycardie-physiologique  chez  l'adulte.  Cel  te  forme  est  rare.  West 
cependant,  a cité  l’observation  d’une  femme  bien  portante  dont  le  nom- 
bre normal  des  battements  était  de  120.  Ozanam  dit  qu’il  n’est  pas  rare 
de  trouver  le  pouls  fréquent  chez  les  vieillards  : « Ordinairement,  dit- 
il,  c’est  à la  suite  d’une  maladie  (pneumonie,  grippe,  pleurésie),  que 
Ion  voit  le  pouls,  devenu  fréquent,  ne  plus  baisser,  même  après  guéri- 
son. I ne  femme  de  70  ans,  que  je  soignais  en  1852  pour  une  pneumonie 
garda  le  pouls  à 120  pulsations  pendant  4 mois,  puis  à 110  pendant 
16  ans  que  vécut  encore  cette  personne  en  bonne  santé  » (1). 

Le  Dr  Coiflier,  du  Puy  (2),  a fait  des  recherches  sur  l'augmentation 
de  fréquence  du  pouls  chez  les  jeunes  sujets;  à cette  fréquence  il 
attache  beaucoup  d'importance,  et  en  tire  un  pronostic  qui  serait  bien 
mauvais  s’il  se  réalisait  toujours  : d’après  lui,  tout  sujet  dont  le  pouls 
serad  au-dessus  de  80,  sans  état  maladif  apparent,  devrait  être  consi- 


(1)  La  circulation  et  le  pouls,  188G,  p.  882. 
<2)  Courrier  mcrf.,  p.400. 
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doré  comme  étant  en  puissance  de  tuberculose,  et  devrait  alors  suivre 
sur-le-champ  un  traitement  préventif.  Nous  laissons  à l’auteur  la  res- 
ponsabilité du  pronostic,  et  mentionnons  simplement  le  fait. 


3»  Tachycardie  volontaire.  — 11  est  des  sujets quiontla  faculté  d'accé- 
lérer les  battements  de  leur  cœur  par  l’action  seule  de  la  volonté.  Cette 
accélération  peut  s’exercer  directement  ou  indirectement. 

Bolkin  a cité  un  cas  d’accélération  volontaire  indirecte;  le  sujet  fai- 
sait nailre  en  lui  des  idées  ou  des  souvenirs  pénibles,  et,  par  ce  simple 
fait,  il  accélérait  son  cœur. 

Les  cas  d’accélération  volontaire  directe  sont  plus  nombreux  ; un  sujet 
de  Weber  accélérait  son  cœur  en  arrêtant  les  mouvements  respiratoires 
par  une  forte  contraction  des  muscles  thoraciques,  tandis  que  la  glotte 
était  fermée  en  inspiration.  Dans  d’autres  cas  (Carpenter.  Holland, 
Joseph  Frank,  Wagner  et  Tuke,  cas  du  lieutenant  Towsend),  le  moyen 
employé  pour  cela  était  simplement  la  concentration  de  l’attention  sur 
les  battements  du  cœur. 

Tarchanoff  (1)  a eu  l'occasion  d’étudier  ce  phénomène  sur  un  jeune 
étudiant  en  médecine  de  St-Pétersbourg,  Eugène  Salomé.  Il  lui  suffisait 
de  vouloir  précipiter  les  battements  de  son  cœur  pour  produire  cet 
effet,  sans  qu'il  soit  possible  de  l'attribuer  à une  influence  indirecte  soit 
de  la  respiration,  soit  des  mouvements  musculaires  ou  de  tout  autre 
cause.  A l’aide  des  graphiques,  Tarchanoff  montra  que,  dans  ce  cas,  le 
rythme  respiratoire  subissait  des  modifications  insignifiantes;  au  con- 
traire le  nombre  des  battements  cardiaques  augmentait  notablement, 
et  allait  jusqu’à  120  et  plus.  Il  y avait,  en  outre,  une  augmentation  de 
la  tension  artérielle.  Dès  que  l’action  volontaire  cessait,  le  pouls  redes- 
cendait à 70.  chiffre  ordinaire  du  sujet. 

L’acte  volontaire,  dans  ce  cas,  en  même  temps  qu’il  accélérait  les  bat- 
tements du  cœur,  provoquait  l'excitation  des  centres  vaso-moteurs. 
Comment  agissait  la  volonté?  — Tarchanoff  croit  que  c'est  par  excita- 
tion directe  des  accélérateurs  : il  se  fonde  sur  ce  fait,  que  l'accélération 
s’établissait  graduellement,  etnon  de  suite;  que,  de  même,  aprèslaces- 
sation  de  l’acte  volontaire,  elle  diminuait  graduellement  et  lentement. 
En  outre,  on  constatait  un  affaiblissement  manifeste  de  la  pulsation 
cardiaque. 

Outre  ces  cas,  Tarchanoff  en  cite  un  autre,  dans  lequel  le  sujet  par- 


ti) Archiv.  fur  clic  Gemmmtc  Physiol.,  1884.  Bancl  XXXV,  p.  109. 
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vint  avec  un  peu  d’exercice  à faire  monter  le  nombre  des  battements  de 
son  cœur  de  85  à 160  par  minute. 

Pease  (I)  dit  aussi  avoir  rencontré  un  sujet  de  ce  genre  à l’école  de 
médecine  de  Marward. 

On  voit,  en  somme,  que  les  cas  de  tachycardie  volontaire,  sans  être 
très  fréquents,  ne  sont  pas  non  plus  très  rares.  11  est  à remarquer  que, 
dans  ces  cas,'  les  sujets  n’ont  pas  seulement  le  pouvoir  d’agir  sur  leur 
cœur,  mais  aussi  sur  d’autres  groupes  musculaires  ordinairement  sous- 
traits à la  volonté  (auriculaires,  cutanés). 

4°  Tachycardie  puerpérale  physiologique.  — On  rencontrede  la  tachy- 
cardie physiologique  chez  des  femmes  en  état  de  puerpéralité.  Tous  les 
observateurs,  en  effet,  s’accordent  à admettre  que,  pendant  la  gros- 
sesse, le  pouls  augmente  de  fréquence.  Il  n'y  a donc  rien  de  surprenant 
que  certaines  femmes  aient  un  pouls  assez  fréquent  pour  constituer  de 
la  tachycardie.  Aussi  Mauwsel  i2)  a noté  chez  32  femmes  enceintes  plus 
de  100  pulsations  ; 120  sur  plusieurs  et,  144  sur  une  de  ces  femmes. 
Cette  accélération  du  cœur  s’établirait  dès  le  début  de  la  grossesse,  et 
serait  la  modification  la  plus  constante  dans  le  rythme  cardiaque. 

.Au  moment  de  l’accouchement,  l’accélération  des  battements  aug- 
mente aussi  de  fréquence  : « Le  pouls  s’accélère  en  général,  disent 
MM.  Tarnier  et  Chan  treuil,  dès  que  commence  la  contraction,  sa  fréquence 
augmente  à mesure  qu’elle  s’accroît  ». 

Au  moment  de  la  sortie  du  fœtus , le  pouls  est  généralement  fréquent; 
la  fréquence  maxima  observée  par  M.  Longe  (3)  a été  de  110.  « De  même, 
nous  dit-il,  il  arrive  souvent  que  l'accouchée  éprouve  quelques  minutes 
après  la  délivrance  un  frisson  physiologique;  le  pouls  alors,  dans  ce 
frisson,  présente  une  accélération  très  notable  (100  à 120).  Chez  une 
multipare,  en  particulier,  le  pouls  était  tellement  serré  et  fréquent  qu’il 
nous  fut  impossible  de  le  compter.  » 

Cependant,  la  plupart  des  auteurs  nient  cette  accélération. 

Enfin,  au  moment  de  la  sécrétion  laiteuse,  on  constate  encore  de 
1 accélération  notable  des  battements  du  cœur.  Chan  treuil  a observé  sur 
50  femmes,  13  fois  une  fréquence  au  delà  de  100.  Longe,  sur  50  accou- 
chées, à constaté  8 fois  une  fréquence  de  100  à 109,  et  2 fois  de  1 10  à 120. 


(1)  Boston  itied.  and  sivurgioal  Journal,  30  mai  1889. 
(2;  Gaz.  mèd.  de  Paris,  1833,  p.  797. 

(3)  Thèse  de  Paris,  1886. 


iv.  — Tachycardies  symptomatiques. 


Les  tachycardies  symptomatiques  constituent  une  classe  (les  plus  nom- 
breuses. Nous  allons,  en  effet,  rencontrer  une  foule  d’états  pathologiques 
dans  lesquels  nous  la  trouverons  faisant  partie  du  cortège  symptoma- 
tique. 

Nous  avons  essayé  de  mettre  de  l’ordre  dans  cette  multitude  de  cas, 
en  les  divisant  par  groupes;  c’est  ainsi  que  nous  avons  réuni  tons  les 
cas  de  tachycardie  symptomatiques  d’une  affection  du  cœur  ou  des  vais 
seaux;  puis  la  tachycardie  que  l’on  rencontre  comme  symptôme  dans 
la  fièvre. 

Viennent  ensuite  les  cas  où  les  appareils  nerveux  du  cœur  sont  para- 
lysés soit  par  compression,  soit  par  lésion.  Cette  compression  ou  cette 
lésion  peuvent  paralyser  les  centres  ou  la  périphérie  de  ces  appareils, 
suivant  la  place  qu’elles  occupent. 

Nous  examinerons  ensuite  la  tachycardie  dans  les  maladies  générales; 
là  encore  une  subdivision  est  nécessaire,  caria  tachycardie  peut  se  ren- 
contrer dans  les  maladies  aiguiisat  dans  les  maladies  chroniques  Après 
ce  groupe  viendra  celui  des  intoxications;  de  nombreuses  substances, 
prises  à des  doses  trop  élevées,  produisent  des  accidents  dont  un  des 
symptômes  est  cette  accélération  qui  nous  occupe.  Puis  celui  des  tachy- 
cardies réflexes,  où  nous  passerons  en  revue  tous  les  organes  qui.  chez 
des  gens  prédisposés,  peuvent  être  une  cause  indirecte  d’accélération. 

Nous  terminerons  ce  long  exposé  par  le  groupe  des  névroses. 

Ce  qu’il  y a à retenir  dans  tous  ces  groupes,  c’cst  que  la  tachycardie 
n’y  existe  qu’à  l’état  de  symptôme,  dont  la  valeur  n'est  pas  égale  par- 
tout. Nous  n’avons  pas  la  prétention  d’avoir  réuni  dans  ces  huit  grou- 
pes tous  les  cas  d’accélération  du  cf£ur,  persuadé  que  nous  sommes  qu’il 
est  difficile  de  ne  pas  en  oublier,  vu  le  nombre  considérable  de  cas  dans 
lesquels  on  peut  rencontrer  ce  trouble  cardiaque. 


ln  TacliycariHe  dans  les  maladies  du  c*«*ur  et  de  1 appareil 

circulatoire. 


On  peut  diviser  les  tachycardies  (1e  ce  groupe  en  (leux  catégories: 
1°  celles  qui  sont  produites  par  les  maladies  du  cœur;  et  2°  celles  pio- 
duites  par  les  maladies  du  système  vasculaire. 


MALADIES  DU  COEUR 


Nous  nous  occuperons  tout  d'abord  des  affections  cardiaques  (l’origine 
non  valvulaire. 

I.  Cœur  irritable.  — Cœur  forcé.  Les  médecins  américains  et  alle- 
mands ont  décrit  une  forme  particulière  de  désordre  cardiaque  sous  le 
nom  de  « cœur  irritable  ».  Le  Dr  Da  Costa,  de  Philadelphie,  désigna 
sous  ce  nom  une  affection  qu'il  avait  observée  Chez  des  hommes  qui 
avaient  pris  part  à la  grande  guerre  civile  américaine;  dans  la  descrip- 
tion qu’il  en  donne,  description  basée  sur  300  cas,  on  Voit  que  le  sym- 
ptôme dominanUétait  une  rapidité  insolite  des  battements  du  cœur,  avec 
pouls  petit,  fréquent,  dépressible  ».  Malgré  la  grande  fréquen ce  des  bat- 
tements cardiaques,  la  respiration  pouvait  être  normale;  toutefois,  il  y 
avait  le  plus  souvent,  comme  symptômes  associés,  de  la  dyspnée,  de 
la  dyspepsie  et  une  douleur  précordiale.  Enfin , l'affection  pouvait  se 
terminer  par  de  l’hypertrophie  cardiaque.  C’est  chez  de  jeunes  soldats 
surmenés  d'une  façon  exceptionnelle,  et  à la  suite  de  fatigues  excessives 
produites  par  les  marches  forcées,  queTon  rencontra  ces  cas  d’ « éré- 
thisme cardiaque  ». 

Des  médecins  allemands,  Thurn  et  Fraentzel,  ont  aussi  observé  des 
cas  analogues  pendant  la  dernière  guerre  franco-allemande  ; d'après  eux. 
les  causes  seraient  la  marche  incessante  et  rapide,  l’abus  des  spiritueux, 
l’excitation  psychique.  11  y aurait  dilatation  ou  hypertrophie  consécu- 
tive. 

Un  médecin  anglais,  Àlbutt  Clifford,  communiqua  en  1873  à la  Société 
clinique  un  rapport  sur  des  faits  du  même  genre;  de  l’action  que  peut 
avoir  une  fatigue  excessive  sur  le  cœur. 

Peacock,  médecin  anglais,  constata  ces  mêmes  faits,  en  1873,  chez  des 
ouvriers  travaillant  dans  les  usines  de  cuivre  et  d’étain  de  Cornwallis. 


Seilz.  on  187:$  aussi,  attribue  cette  affection  au  sunnènement  du  cœui’ 
pai*  travail  corporel  excessif.  Telle  est  aussi  l’opinion  de  M.  Levy,  dans 
sa  thèse  sur  le  « Cœur  forcé»  (Nancy,  1 H77>). 

La  majorité  de  ces  médecins  est  d’avis  que  cette  affection  qui  survient 
chez  des  gens  qui.  malgré  cela,  ont  une  apparence  de  bonne  santé,  peut 
aboutir  à la  cachexie  cardiaque  14  fois  sur  100  d’après  Dolwic. 

Ln  France,  on  ne  connaît  guère  ce  « cœur  irritable  » capable  de  lais- 
ser une  cardiopathie  mortelle.  M.  Juhel-Renoy  (1)  a communiqué  à ce 
sujet  un  avis  de  M.  Rigal  : « Je  n’ai  rien  observé  qui  put  corroborer  l’as- 
sertion des  médecins  américains  et  allemands  sur  la  gravité  ultérieure 
des  sujets  porteurs  d’un  cœur  irritable  et  présentant  tous  les  symptô- 
mes indiqués  par  les  auteurs;  il  existait  en  outre  une  augmentation  de 
volume  du  cœur;  c’étaient  des  individus  atteints  de  rhumatisme  vague 
à système  nerveux  excitable,  hypochondriaques  : je  les  ai  suivis  10,  15, 
20  ans,  sans  avoir  vu  paraître  un  symptôme  de  cardiopathie  confirmée  ». 

D’un  autre  côté,  Bernheim,  dans  ses  Cliniques  médicales,  dit  que 
« cette  idée  de  sunnènement,  de  fatigue  du  cœur  par  surexcitation  n’a, 
ce  semble,  rien  de  satisfaisant  ni  au  point  de  vue  clinique,  ni  au  point 
de  vue  physiologique.  Le  cœur  n'est  pas  un  muscle  qui  se  fatigue,  ni  un 
muscle  qu’on  puisse  fatiguer  et  surmènera  volonté  comme  les  muscles 
des  membres  ». 

M.  Boyer,  dans  une  thèse  récente  sur  le  cœur  forcé  dans  l’infanterie 
de  marine,  divise  les  symptômes  du  cœur  forcé  en  trois  stades:  dans 
le  premier,  il  place  les  symptômes  décrits  dans  cette  affection  du  « cœur 
irritable  ».  Pour  lui.  le  cœur  irritable  ne  serait  que  le  1er  stade  du  cœur 
forcé.  Ce  cœur,  surmené  chez  les  jeunes  gens  par  les  marches  trop 
grandes  et  par  toutes  les  fatigues,  devient  irritable;  les  symptômes  fonc- 
tionnels décrits  plus  liant,  sont  suivis  bientôt  de  dilatation  ou  d'hyper- 
trophie dues  à une  myocardite.  Enfin,  au  3e  degré,  on  retrouve  tous  les 
symptômes  précédemment  décrits,  avec  une  intensité  plus  grande. 
M.  Boyer  cite  une  observation,  entre  autres,  où  la  tachycardie  se  montre 
dès  que  le  sujet  fait  un  mouvement. 

Obs.  I (Résumée).  — Picot  Charles,  20  ans,  engagé  volontaire  au  2c  de 
marine.  N’a  jamais  été  bien  fort,  système  musculaire  peu  développé.  Entre  à 
l'hôpital  le  21  mars  1889.  Antécédents  nuis.  11  est  incapable  de  faire  son  service; 
la  moindre  marche,  le  moindre  exercice  le  suffoquent.  Les  accidents  auraient 
débuté  à la  suite  d’une  marche  d’entraînement  de  12  kilom.  11  n’a  pu  faire  com- 


(1)  Arch.  gèn.  de  mcd.,  juillet  1883. 


- 29  — 


plètement  le  trajet  à cause  d’nne  vive  oppression  et  de  douleurs  aiguës  à la  région 
précordiale. 

Cœur.  Paroi  thoracique  fortement  soulevée  par  les  battements  cardiaques. 
La  pointe  bat  dans  le  6e  espace.  Matité  précordiale  exagérée.  Léger  bruit  de 
souffle  dans  la  région  sous-mamellaire. 

Pouls  au  repos  : 80. 

Pouls  après  10  minutes  de  marche:  130. 

Si  on  le  fait  courir,  douleur  précordiale  vive,  et  l’anhélation  est  complète. 


Au  congrès  de  Vienne  (le  1890.  M.  Schott(de  Nauheim)  rapporte  avoir 
fait  avec  MM.  Leyclen.  et  Frântzel  des  expériences  physiologiques  pour 
démontrer  l’existence  (lu  cœur  forcé.  Il  soumit  des  individus  robustes 
et  sains  à des  efforts  musculaires  suffisants  pour  amener  la  dyspnée.  En 
outre,  pour  augmenter  la  gêne  imposée  au  fonctionnement  du  cœur,  il 
fit  serrer  l’alxlomen  dans  une  ceinture  résistante.  Ces  expériences  repro- 
duisent du  tout  au  tout  le  tableau  clinique  du  cœur  forcé.  M.  Schott  a 
constaté,  en  effet,  l’augmentation  de  pression  intra-cardiaque,  la  dyspnée, 
l'arythmie  du  pouls,  la  tachycardie,  la  dilatation  cardiaque. 

De  là  il  conclut  que  le  cœur  forcé  est  produit  cliniquement  par  le 
soulèvement  de  fardeaux trops lourds,  par  l’ascension  des  montagnes, 
le  vélocipède,  l’usage  de  corsets  trop  serrés. 

Nous  allons  citer  quelques  observations  rentrant  dans  ce  cadre. 

Obs.  II.  — M.  üuboziez.  Union  médicale , 17  février  1891  (Résumée).  — 
Wisser  est  une  domestique  de  32  ans.  Epistaxis  étant  jeune.  Réglée  à 17  ans,  bien. 
Rhumatisme  des  genoux  à 22  ans,  pendant  2 mois.  Il  y a 5 semaines,  en  montant 
du  charbon,  elle  s’est  évanouie  et  ne  s’est  pas  remise. 

Pouls  à 140,  petit,  le  15  août  1890.  Pas  de  souffle  au  cœur.  Ou  entend  les 
claquements.  Foie  gros.  Poumon  droit  sonore.  Respiration  faible.  Râles  sous- 
crépitants.  Pouls  veineux.  Jugulaires  grosses. 

Le  16.  Cœur  énorme.  Chocs  sans  souffle.  Pouls  fréquent.  Oppression.  Digitale. 

Le  17.  Pouls,  150  ; elle  étouffe;  pas  de  souffle,  des  chocs.  Cœur  très  gros. 

Le  21.  Pouls,  96,  irrégulier,  inégal.  A partir  de  ce  moment,  le  pouls  revient  à 
la  normale  sous  l’influence  de  la  digitale  continuée. 

Remarques.  — C’est  là  un  bel  exemple  de  cœur  forcé,  dit  M.  Duro- 
zicz. 


Obs.  111.  — Samson.  Lancet,  10  mai  1891  (Résumée).  — Comme  antécédent 
du  début  de  la  maladie,  effort  physique. 

Tachycardie  permanente  chez  un  prêtre  de  61  ans  ; celui-ci  se  plaignait,  en  1884, 
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de  respiration  courte,  pendant  le  travail  et  de  douleurs  occasionnelles  dans  le 
genou.  Aucun  antécédent  rhumatismal.  Il  attribuait  le  début  de  sa  maladie  à un 
etlort  (jn  il  fil  en  courant,  2 ans  auparavant.  A celle  époque,  il  eut. un  peu  d’hé- 
moptysie. Aucun  signe  de  maladie  du  cœur. 

Respiration  normale  lorsqu’il  est  au  repos.  Pouls,  192.  Li  l)r  Samson  ignore 
pendant  combien  de  temps  dura  celte  tachycardie  ; mais  le  Dr  Slarck,  qui  lui  avait 
amené  le  malade,  remarqua  que  le  cœur  battait  d’ordinaire  liés  vite,  et  que  le 
pouls  était  quelquefois  irrégulier.  Il  dit  que  celte  rapidité  du  cœur  dura  tout  le 
temps  que  le  malade  fut  sous  son  observation.  Matité  cadiaque  normale.  Le 
Dr  Samson  h revit  4 mois  après  celte  première  visite,  et  il  trouva  les  mêmes 
signes.  Enfin,  nouvelle  consultation  3 mois  après,  la  largeur  de  la  matité  cardiaque 
avait  augmenté,  le  cœur  était  dilaté. 

Dix-neuf  mois  après  la  première  consultation,  le  malade  vint  à Londres  passer 
4 jours,  puis  retourna  chez  lui.  Treize  jours  après,  comme  il  courait  pour  attraper 
un  train,  il  tomba  mort  sur  la  route. 


Op.S.  IV.  — Tbaube  (dans  Piuebsting).  — Femme  de  30  ans,  rhumatisme 
articulaire  léger.  Jamais  de  palpitations  ni  de  cardialgie.  Un  jour,  elle  monta  plu- 
sieurs étages  très  vite  en  faisant  un  grand  effort  ; elle  en  fut  tout  essoudée.  Qua- 
rante heures  après,  elle  ressentait  une  espèce  de  resserrement  et  de  plénitude 
thoracique.  Dans  la  même  journée,  elle  eut  trois  accès.  Le  soir,  palpitations  très 
intenses  et  très  pénibles,  avec  syncope.  Pouls  petit,  filiforme.  3 jours  après,  avec 
une  respiration  tranquille,  le  pouls  donnait  120  pulsations,  parfois  très  irrégulières. 
Dilatation  du  cœur  droit,  bruits  du  cœur  purs,  sauf  le  2e  bruit  pulmonaire  qui 
semble  affaibli. 


II.  Hypertrophie  de  croissance.  — En  1885,  M.  G.  Sëe  a appelé 
l’attention  sur  une  forme  d’hypertrophie  du  cœur,  qui  se  rencontre 
fréquemment  chez  les  adolescents,  garçons  ou  tilles,  vers  l’àge  de  8 à 
16  ans,  et  de  16  à 21  ans.  A cette  hypertrophie  spéciale,  de  passage,  l'au- 
teur a décrit  3 types  fonctionnels  : 

Le  1er  type  tachycardique  ; le  2,!  type  dyspnéique;  le  3e  type  cépha- 
lique. 

Le  premier  seul  nous  intéresse  ici.  Cette  tachycardie  constitue  quel- 
quefois le  seul  phénomène  accusé  par  le  jeune  malade  ; elle  parait  plus 
fréquente  dans  la  dilatation  que  dans  l’hypertrophie  vraie. 

L’onanisme,  les  émotions  n’y  sont  pour  rien.  Il  y a hypertrophie 
d’abord,  tachycardie  ensuite;  « et  en  effet,  dit  M.  G.  Sée,  il  sutlit  pour 
« éliminer  cette  hypothèse,  de  remarquer  que  le  cœur  peut  battre  d une 
« manière  désordonnée  pendant  des  années  sans  subir  la  moin- 
« dre  hypertrophie  ; le  débit  du  cœur,  dans  ces  cas,  est  simplement 
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« différent  ; trois  contractions  rapides,  superficielles,  du  cœur  n’expul- 
« sent  pas  plus  de  sang,  dans  l’unité  de  temps,  qu’une  seule  contraction 
« énergique  et  pleine.  Ce  n’est,  donc  pas  ici  la  tachycardie  qui  produit 
« l’hypertrophie,  c'est  l’inverse  qui  a lieu.  » 

Ces  cas  ne  sont-ils  pas  à rapprocher  de  ceux  décrits  antérieurement  ? 
Ce  que  les  auteurs  allemands  et  américains  décrivaient  comme  « cœur 
irritable»  et  où  l’on  constatait  de  la  tachycardie,  et  de  l’hypertrophie, 
à la  tin  seulement,  disaient-ils,  n’a-t-il  pas  de  rapport  avec  cette  hyper- 
trophie de  croissance  ? 

III.  Myocardites  aiguës.  — La  tachycardie  se  rencontre  fréquemment 
dans  les  myocardites  aiguës  des  maladies  infectieuses,  notamment  dans 
la  fièvre  typhoïde,  et  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Cette  accélé- 
ration du  rythme  est,  pour  M.  Constantin  Paul,  un  signe  réel  de  myo- 
cardite, ainsi  que  la  faiblesse  du  pouls.  « Les  respirations  deviennent 
« irrégulières,  dit  cet  auteur,  inégales,  saccadées,  moins  fréquentes, 
« pendant  que  les  mouvements  du  cœur  deviennent  de  plus  en  plus 
« fréquents  et  de  plus  en  plus  faibles  » (1). 

Obs.  Y (personnelle).  — Rhumatisme  articulaire  aigu.  Myocardite 
aigu  ë.  Pneumonie.  Guérison.  — Philippe  S..,  18  ans,  garçon  de  magasin,  entre 
le  21  février  1891  à l’Hôtel-Dieu,  salle  St-Christophe,  litn°  16  (service  de  M.  le  pro- 
fesseur Sée)  pour  des  douleurs  rhumatismales.  Le  pied  droit  est  gonflé  et  doulou- 
reux ; la  nuit  suivante,  le  pied  gauche  se  prend,  puis  les  genoux,  enfin  le  poignet 
gauche. 

Température  rectale,  le  soir  de  son  entrée  : 39°, 2.  Pouls  fébrile  : 90.  Rien  au 
cœur.  C’est,  sa  première  attaque  de  rhumatisme.  A 3 ans  il  eut  la  rougeole.  A 
5 ans,  la  fièvre  typhoïde.  Depuis  5 mois,  il  sent  son  cœur  : après  une  fatigue,  ou 
après  avoir  monté  des  escaliers,  il  a des  palpitations.  Jamais  d’œdème,  ni  d’autre 
trouble  circulatoire.  Depuis  5 mois  épistaxis.  Aucun  antécédent  pulmonaire.  Appa- 
reil digestif  intact. 

Le  lendemain  de  son  entrée,  température  : 38°,  6.  A l’examen  du  malade,  on 
constate  que  le  cœur  bat  très  vile  ; les  battements  sont  forts,  réguliers  et  soulè- 
vent violemment  la  paroi  thoracique.  Le  pouls  : 130  par  minute.  Battements  du 
cœur  isochrones  ; faible  et  régulier.  A l’auscultation,  on  trouve  : éclat  du  bruit 
diastolique  aux  2 foyers  de  l’aorte  et  de  l’artère  pulmonaire.  Pas  de  bruit  de 
souffle,  pas  d’arythmie.  La  matité  cardiaque  est  augmentée,  le  cœur  est  légère- 
ment dilaté.  Température  rectale  du  soir  : 39', 5.  4 gr.  de  salicylalc  de  soude. 

23  février.  Température  rectale  : 38,8.  Pouls  : 120. 


(1)  Constantin  Paul.  Maladies  du  cœur,  1887,  p.  454. 
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Le  24.  Temp.  : 38,2.  P.  125.  Les  bruits  du  cœur  sont  toujours  éclatants  au 
2e  temps  dans  les  loyers  aortiques  et  pulmonaires.  Cœur  toujours  dilaté. 

Le  2;>.  Le  malade  ne  soudre  presque  plus  des  pieds.  Les  battements  du  cœur  sont 
moins  violents,  la  température  subit  une  courbe  décroissante  ; le  cœur  ne  bat 
plus  qu’à  105. 

Le  27.  Presque  plus  de  douleurs.  Le  cœur  est  ralenti  : 90.  Température  rectale  : 
37,8  le  matin.  Le  cœur  ne  bat  plus  avec  autant  de  violence,  tous  les  phénomènes 
s’amendent. 

Le  28.  Dans  la  nuit  du  27  au  2S,  alors  que  le  malade  avait  pu  se  lever  le  jour,  et 
se  sentait  beaucoup  mieux,  il  est  pris  brusquement  de  frisson,  de  malaise. 

La  température  monte  à 40°.  Ce  matin,  à la  base  gauche,  râles  crépitants. 

Le  malade  fait  une  pneumonie  gauche  ; le  rhumatisme  disparaît  ; le  cœur, 
malgré  l’accélération  fébrile,  revient  à l’état  normal  et  lorsque,  après  guérison  de 
sa  pneumonie,  il  sort  le  23  mars,  il  n’a  plus  aucune  douleur,  et  ne  présente  rien 
d’anormal  au  cœur. 

Remarques.  — Il  est  évident  que.  dans  ce  cas,  il  y a à tenir  compte  de 
l’accélération  cardiaque  fébrile:  mais  les  signes  d’auscultation  liés  à 
cette  accélération  plus  grande  que  dans  la  fièvre  seule,  nous  permettent, 
croyons-nous,  de  rattacher  cette  tachycardie  à la  myocardite  aiguë. 

IV.  Myocardites  chroniques.  — Le  plus  souvent  ici,  on  observe  la 
tachycardie  permanente,  en  même  temps  que  l’affaiblissement  des 
battements  cardiaques.  Rarement  il  y a de  l'arythmie  et  du  souffle. 
Toutefois,  on  peut  entendre  un  souffle  systolique  à la  pointe;  quelque- 
fois aussi  un  bruit  de  galop.  « En  résumé,  dit  M.  Juhel-Renoy,  il  y a 
affaiblissement  de  la  systole  cardiaque  et  du  pouls,  augmentation  de  la 
fréquence,  persistance  de  la  régularité.  » 

Dans  la  myocardite  chronique  graisseuse,  M.  Peter  s’exprime  ainsi  au 
sujet  des  modifications  dans  la  fréquence  des  pulsations  : « le  pouls  est 
« fréquent  dans  la  plus  longue  partie  de  la  durée  de  la  maladie,  c’est-à 
« dire  dans  toute  la  période  irritative,  alors  qu'il  y a un  muscle,  etque 
« ce  muscle  est  irrité  par  l’acte  morbide.  La  fréquence  peut  être  de  90, 
« 100,  110  pulsations,  avec  cela  pendant  un  certain  temps,  pas  de  bruit 
« de  souffle  » . 

Dans  la  myocardite  segmentaire,  M.Renaut  (de  Lyon)  a montré  que 
l’on  pouvait  rencontrer  la  tachycardie. 

De  même,  dans  la  myocardite  scléreuse  primitive  hypertrophique, 
M.  Juhel-Renoy  (1)  a noté  la  tachycardie  comme  un  des  troubles  fonc- 


(1)  Thèse  de  Paris,  1882. 
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tionnels  les  plus  fréquents.  Les  battements  du  cœur  peuvent  être  accé- 
lérés, d'après  lui,  de  90  à 140  par  minute.  Cette  tachycardie  est  enfin 
mentionnée  par  M.  Nicolle  (1).  Outre  cette  fréquence  des  battements, 
on  constate  dans  ces  cas,  de  l’affaiblissement  de  la  contraction  cardia- 
que, <pii  reste  régulière  ; l’arythmie  est,  en  effet,  exceptionnelle.  Le 
cœur  est  hypertrophié,  le  pouls  est  régulier,  petit  et  fréquent. 

Dans  l’artério-sclérose  du  cœur,  qui  n’est  qu’un  aboutissant  ou  qu’un 
épisode  grave  de  l'artério-sclérose  disséminée,  la  tachycardie  se  montre 
fréquemment.  M.  Huchard  admet  cinq  types  au  point  de  vue  des  symp- 
tômes : 1°  type  pulmonaire  ; 2°  type  douloureux  ; 3°  type  arythmique  ; 
4°  type  tachycardique  ; 5°  type  asystolique. 

Du  type  tachycardique  nous  parlerons  seul.  D'après  M.  Huchard,  il 
serait  assez  fréquent.  La  tachycardie  est  souvent  permanente  ; elle 
peut  aussi  venir  par  accès,  et  se  manifester  par  une  accélération  extrême 
du  pouls,  qui  peut  atteindre  les  chiffres  de  150, 160. 

On  constate  des  troubles  vaso-moteurs  : alternative  de  pâleur  et  de 
rougeur  du  visage,  algidités  locales,  asphyxie  des  extrémités  ; enfin, 
le  pouls  serait  d’une  instabilité  extrême  : le  plus  léger  mouvement 
pourrait  amener  subitement  une  augmentation  de  fréquence  du  pouls. 
Mais  il  est  un  point  à remarquer,  c’est  que  souvent  des  individus  com- 
mencent leur  sclérose  cardiaque  par  la  tachycardie.  Celle-ci  peut  exister 
seule,  comme  premier  phénomène  de  cette  sclérose. 

M.  Huchard  cite  l’observation  d'un  médecin,  âgé  de  54  ans,  qui,  sans 
avoir  jamais  rien  éprouvé  auparavant,  fut  pris,  au  milieu  d’un  repas, 
de  palpitations  très  violentes  et  douloureuses  qui  cessèrent  au  bout 
d’une  heure  environ,  et  se  terminèrent  par  une  grande  accélération  du 
pouls  (150),  avec  arythmie,  angoisse.  Ces  crises  se  répétèrent  5 à 6 fois 
dans  l'espace  de  deux  ans.  Depuis  la  première,  le  pouls  est  resté  fré- 
quent ; il  y eut  tachycardie  permanente  ; il  avait  110  ou  120  en  dehors 
des  crises. 


Obs.  VI.  — Longbois.  Thèse  de  Paris,  1882  (Résumée)  — Un  homme  de 
40  ans,  cocher,  entra  à la  Pitié,  le  1er  mars  1881,  dans  le  service  de  M.  le 
Dr  Peter,  pour  une  dyspnée  extrême  à laquelle  il  était  en  proie  depuis  deux  jours. 
Un  premier  examen  permet  de  constater  que  tous  les  organes  sont  intacts,  sauf 
l’appareil  circulatoire  dont  les  désordres  se  révèlent  par  une  fréquence  extrême 
du  pouls  en  l’absence  de  toute  élévation  de  température,  par  des  battements  du 
cœur  larges  et  vigoureux  contrastant  avec  la  petitesse  du  pouls  radial,  qui  bat  à 
160.  Pas  d’altération  des  bruits  du  cœur. 

(1)  Thèse  de  Paris,  1890 
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Le  lendemain,  2 mars,  dyspnée  toujours  très  intense,  extrémités  froides  et 
cyanosées.  Pouls  petit  et  filiforme,  156,  alors  <|ue  la  température  axillaire  ne 
dépasse  pas  36°, 5.  Les  battements  du  cœur,  outre  leur  fréquence,  étaient  irré- 
guliers ; mais  on  constatait  un  souflle  à la  pointe  qui  n’existait  pas  la  veille  au 
soir.  Comme  autres  signes  nouveaux,  douleur  atroce  dans  la  jambe  droite,  expec- 
toration sanguinolente  et  abondante.  On  lit  le  diagnostic  d’endocardite  ulcéreuse 
de  nature  non  infectieuse  avec  embolie  artérielle. 

Le  4.  Pouls,  132.  Souflle  avec  râles  sous-crépitants  à la  base  droite,  crachats 
sanguinolents.  Noyau  d’apoplexie  pulmonaire.  Foie  augmenté  de  volume  et  dou- 
loureux Urines  albumineuses  et  hémaphéiques. 

Le  soir  du  5 mars,  le  pouls  ne  peut  plus  être  compté.  Mort  le  8. 

A l’autopsie.  Cœur  augmenté  de  volume  dans  tous  ses  diamètres.  Endocardite 
scléreuse  et  végétante.  Myocardite  scléreuse.  Embolies  multiples.  Lésions  de 
néphrite  interstitielle. 

Remarques.  — M.  Merklen  lit  remarquer  à la  Société  clinique  l'impor- 
tance de  la  fréquence  du  pouls  comme  signe  de  dégénérescence  du 
myocarde:  « Le  fait  que  nous  rapportons,  dit-il,  est  un  bel  exemple  de 
« cette  diathèse  scléreuse  invoquée  pour  expliquer  la  coïncidence  delà 
« néphrite  interstitielle  et  des  lésions  du  myocarde  ». 

La  sclérose  cardiaque  seule  fut  reconnue  pendant  la  vie. 

M.  Weber  cite  une  observation  de  Leyden,  qui  est  encore  un  bel 
exemple  de  ces  myocardites  scléreuses. 

Ors.  VIL  — Weber.  Thèse  de  Paris.  1887  (Résumée).  — Homme  de 
69  ans  présenta,  à plusieurs  reprises,  des  accès  de  tachycardie  à la  suite  de  rhu- 
matisme articulaire.  Dans  ces  accès,  qui  se  répétaient  fréquemment,  le  pouls 
montait  à 160;  il  était  petit,  misérable  ; angoisse  extrême,  dyspnée  vive  et  con- 
tinuelle. Dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  la  tachycardie  devint  permanente  ; le 
pouls  battait  de  140  160  fois,  et  était  régulier.  Le  choc  du  cœur  était  faible,  la 

matité  cardiaque  à peine  accrue  ; il  y avait  un  léger  souffle  systolique  au  devant 
de  l’aorte.  La  digitale,  et  tous  les  diurétiques  essayés,  ne  donnèrent  aucun  ré- 
sultat. 

A l’autopsie,  on  trouva  de  la  myocardite  fibreuse,  et  de  la  sclérose  des  coro- 
naires. 

Y.  Endocardites  aiguës.  — Dans  les  endocardites  aiguës,  bien  qu’il 
y ait  le  plus  souvent  de  la  fièvre,  la  fréquence  du  pouls  est  tellement 
grande,  dans  certains  cas,  qu’il  est  impossible  de  penser  que  ce  soit  la 
tachycardie  fébrile  seule  qui  atteigne  ce  chiffre.  « Le  pouls  peut  en  ellet 
« monter  à 140,  160,  moins  souvent,  toutefois  que  dans  la  péiicaidite. 
« Le  rythme  en  est  irrégulier,  avec  des  intermittences  et  des  inégalités 


— 35  — 


« dans  les  pulsations  consécutives.  Outre  cette  tachycardie,  on  constate 
« aussi  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose  » (1). 

VI.  Affections  valvulaires.  — La  tachycardie,  dans  les  affections 
valvulaires  du  cœur,  a été  notée  par  tous  les  cardiographes.  C’est  sur- 
tout dans  les  insuffisances  mitrale  et  aortique  qu’on  la  rencontre.  Dans 
ces  deux  affections,  en  effet,  il  y a conflit  dans  le  ventricule  entre  le 
sang  qui  part  et  le  sang  qui  arrive  ; cette  double  sollicitation  en  sens 
contraire  oblige  le  cœur  à redoubler  d’efforts  et  de  fréquence  dans  ses 
contractions. 

Les  exemples  sont  nombreux,  nous  en  choisirons  quelques-uns  des 
plus  frappants. 

Obs.  VIII.  — Stokes,  dans  son  traité  des  maladies  du  cœur,  rapporte  l’obser- 
vation d’une  petite  tille  de  11  ans  qui,  depuis  les  premières  années  de  sa  vie,  a 
des  attaques  d’accélération  du  cœur,  avec  dyspnée  très  grande.  Entre  ces  accès, 
la  santé  est  excellente  ; mais  elle  a un  souflle  systolique,  légèrement  rude  et  per- 
manent à la  pointe.  L’accès  paroxystique  est  déterminé  par  une  indigestion,  pa.i 
une  fatigue,  ou  par  le  froid.  Pendant  l’accès,  le  pouls  est  petit,  inégal,  accéléré  à 
un  degré  extrême. 

La  respiration  est  très  fréquente  ; toux  continuelle  et  enrouement.  La  figure 
exprime  l’angoisse  et  la  douleur.  Ce  qui  frappa  le  plus  le  savant  irlandais,  fut  une 
matité  absolue  de  la  moitié  gauche  de  la  poitrine.  Au  bout  de  quatre  jours  que 
l’accès  avait  duré,  la  sonorité  normale  était  revenue.  Stokes  constata  le  fait,  mais 
ne  put  l’expliquer.  11  y avait  sans  doute  lésion  congénitale  de  la  mitrale. 

Obs.  IX. — Bristonve.  Palpitations  rapides,  1887  (Résumée).  — Insuffisance 
aortique,  compliquée  d’une  insuffisance  mitrale  chez  un  rhumatisant.  Accès  de 
tachycardie  débutant  et  se  terminant  brusquement  le  plus  souvent  sans  cause  appré- 
ciable. Durée  des  accès  de  trois  ouarts  d’heure  à un  ou  deux  jours.  Pouls  de 
160  à 200,  pendant  l’accès;  ceux-ci  reviennent  irrégulièrement  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours  au  moins.  Pas  de  douleur  précordiale.  Oppression,  32  respi- 
rations. Entre  les  accès,  le  pouls  varie  de  80  à 100  ; il  est  régulier,  bondissant. 
L’année  suivante,  œdème  des  membres  et  ascite.  Mort. 

Obs.  X.  — Zunker.  Berl.  klin.  Woch .,  1887  (Résumée).  — Insuffisance  aor- 
tique compliquée  d’une  insuffisance  mitrale  chez  un  ouvrier  de  22  ans  ; accès  de 
tachycardie  durant  G jours,  œdème  des  poumons,  cyanose,  orthopnée,  56  respira- 
tions, pouls  insensible  à la  radiale,  208  battements  du  cœur,  exagération  de  la 
matité  cardiaque.  L’accès  cesse  brusquement,  et  le  pouls  tombe  à 92,  la  respira- 
tion à 23.  Le  lendemain,  sans  prodrome  ni  cause  appréciable,  nouvel  accès  qui 


U)  Constantin  Paul,  p.  tSG. 
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dure  3 jours.  Pouls,  204,  régulier.  Les  accès  se  répètent  ainsi  pendant  plus  d’un 
mois,  époque  à laquelle  il  sort  de  l’hôpital  dans  un  état  satisfaisant. 

Ces  accès  arrivaient  tout  à coup,  souvent  à l’occasion  d’un  médiocre  effort  mus- 
culaire, et  après  une  courte  période  d’arythmie. 

Symptôme  primitif,  pouls  fréquent  (jusqu  a 220)  et  régulier. 

Symptômes  associés.  Au  début  de  l’accès,  on  observait  une  large  dilatation  de 
la  pupille  qui  réagit  faiblement  à la  lumière  ; et,  après  une  rougeur  légère  et  de 
courte  durée,  on  observe  une  grande  pâleur  de  la  face.  Cyanose,  œdème  des 
poumons,  diarrhée  profuse,  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  dilatation  des 
cavités  cardiaques. 

Fin  des  paroxysmes,  sueur  abondante,  rétrécissement  de  la  pupille  ; cette  fin 
était  brusque,  ou  bien  la  diminution  de  fréquence  du  cœur  était  progressive,  A ce 
moment,  tous  les  symptômes  secondaires  disparaissaient. 

Obs.  XL  — James  Rrisbane.  Lancet,  1875,  p.  193.  (Résumée)  — Rhuma- 
tisme aigu  chez  un  homme  ayant  une  maladie  chronique  de  la  valvule  mitrale  qui, 
vraisemblablement,  est  congénitale.  Pendant  son  rhumatisme,  frottement  de  péri- 
cardite. Guérison.  Quelque  temps  après,  pleurésie  droite  ; il  allait  mieux,  lorsque 
le  pouls  monta  à 185,  et  très  faible  . Ne  se  sentant  de  rien,  dormant  bien,  étant  gai, 
il  demanda  à se  lever,  et  fut  mécontent  de  ce  qu’on  lui  refusait.  Dans  la  soirée  de 
ce  même  jour,  pouls  à 180.  Pendant  plusieurs  jours,  le  malade  presque  guéri  de 
sa  pleurésie  et  se  sentant  très  bien,  eut  le  pouls  à 180  et  même  plus.  Enfin,  la 
digitale  le  fit  tomber  à 140,  puis  à 100,  puis  à 90.  A ce  moment,  on  lui  permit  de 
se  lever.  La  tachycardie  ne  reparut  plus,  le  pouls  redevint  fort. 

Remarques.  — Ce  qu’il  y a de  remarquable,  c’est  que  la  tachycardie 
coïncidait  avec  l’amélioration  considérable  de  tous  les  autres  symptômes. 
Ici,  accélération  et  faiblesse  des  battements,  tels  sont  les  seuls  symptô- 
mes observés.  Terminaison  graduelle,  progressive.  Tachycardie  perma- 
nente. 

Obs.  XII.  — Dolger  (Thèse  Wurzburg,  1883).  (Résumée).  — Rhumatisant  de 
19  ans.  Insuffisance  mitrale.  Mal  de  Pott  avec  cypho-scoliose  au  niveau  des  lrc  et 
2e  vertèbres  cervicales.  Pouls  variant  de  112  à 140. 

Dilatation  de  la  pupille  droite,  rougeur  et  élévation  de  la  température  de  l’oreille 
droite  et  de  la  moitié  droite  de  la  face.  Température  normale. 

Obs.  XIII.  — Grœdel  Berl.  klin.  Woch.,  26  mai  1890  (Résumée).  — 
Instituteur  de  44  ans,  ayant  eu,  à l’âge  de  17  ans,  des  palpitations  pendant  un  cer- 
tain temps.  En  1887,  rhumatisme  articulaire  avec  affection  du  cœur. 

Insuffisance  mitrale.  En  mai  1888,  se  plaint  d’accès  de  palpitations. 

Le  20  septembre,  alors  qu’il  consulte,  accès  de  tachycardie  : 148  pulsations, 
emphysème  pulmonaire  aigu.  Ces  accès  se  sont  reproduits  fréquemment. 
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Oas  XIV.  — Peter  Maladies  du  cœur , 1883  (Résumée).  — Insuffisance 
mitrale  remontant  à un  rhumatisme  articulaire,  14  ans  avant  les  accidents  qui  sui- 
vent. Femme  de  24  ans,  enceinte  de  5 mois,  est  prise  de  toux  et  d’oppression.  Au 
bout  de  24  heures,  lèvres  cyanosées  et  respiration  très  fréquente  (CO  par  minute). 
Congestion  pulmonaire  à forme  de  catarrhe  suffocant.  Pouls  : 150,  filiforme.  Le 
soir,  accouchement  d’un  enfant  mort. 

Le  lendemain,  début  de  la  convalescence.  Deux  ans  et  demi  plus  tard,  nouvelle 
grossesse  avec  accidents  analogues  au  5e  mois.  Accouchement  normal. 

Remarques.  — Il  y a évidemment,  ici,  à tenir  compte  de  la  grossesse, 
qui  est  la  cause  de  ces  désordres,  lesquels  ne  se  produiraient  pas  toute- 
fois si  la  lésion  valvulaire  n’existait  pas. 

Obs.  XV.  — Nothnagel.  Wiener,  medic.  Blatter,  1887.  (Résumée).  — 
Double  lésion  aortique  chez  un  homme  de  36  ans,  qui  avait  eu  2 attaques  de  rhu- 
matisme. Soudainement  et  sans  cause  préalable,  accès  de  tachycardie  (160  à 
180  pulsations)  durant  1,  2 et  même  4 jours.  Sentiment  d’angoisse,  expression 
du  visage  est  calme,  le  malade  ne  souffre  pas.  Les  accès  disparaissent  subitement 
comme  ils  sont  venus. 

VIL  — Tachycardie  dans  Tangine  de  poitrine.  — Le  rythme  car- 
diaque, dans  l’angine  de  poitrine,  est  des  plus  variables.  Ce  que  l’on 
admet,  en  général,  c’est  que  les  pulsations  sont  très  faibles;  quelque- 
fois, elles  sont  ralenties.  Mais  il  arrive  encore  assez  fréquemment  que  la 
tachycardie  paraisse  dans  ces  cas.  Cette  tachycardie  n’existe  pas  toujours, 
il  est  vrai,  mais  elle  existe  dans  certains  cas.  M.  Peter,  en  effet,  a vu  le 
pouls  monter  à 150  dans  certaines  attaques  d’angine  de  poitrine. 

De  même.  M.  Sée,  tout  en  admettant  qu’il  existe  des  cas  sans  altération 
de  Fondée  sanguine,  et  sans  changement  dans  la  fréquence  des  batte- 
ments, écrit  cependant  ceci  : « Ordinairement,  néanmoins,  le  pouls 
« s’accélère  au  point  maximum  de  l’accès,  mais  en  même  temps  son 
« ampleur  et  sa  tension  diminuent  ». 

La  plupart  des  auteurs  pensent  de  même,  et  admettent  que,  si  le 
pouls  peut  rester  calme,  si  le  cœur  peut  ne  pas  réagir,  il  est  des  cas 
où  il  n'en  est  pas  de  même,  et  où  le  rythme  cardiaque  est  accéléré. 

M.  Muchard  (1)  cite  un  cas  d’angine  de  poitrine,  dans  lequel  le  pouls 
était  ralenti  au  début  de  la  crise,  alors  qu’à  la  fin  de  cette  même  crise,  - 
les  battements  du  cœur  atteignaient  le  chiffre  de  120  et  même  140. 

Il  cite  un  autre  cas  (2),  dans  lequel  le  pouls  montait  à 120  pulsations 

(1)  Maladies  du  cœur  ' et  des  vaisseaux , p.  347. 

(2)  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux,  p.  354. 
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en  môme  temps  qu’on  constatait  une  toux  sèche,  une  expectoration 
muqueuse  abondante.  Dans  les  violentes  attaques  de  ce  même  malade, 
il  y avait  quelquefois  de  l’arythmie  passagère. 

Ons.  X\l.  — IIuciiAun.  Maladies  du  cœur,  p.  358  (Résumée).  — Homme 
de  52  ans,  est  atteint  subitement,  au  milieu  d'une  santé  parfaite  et  au  cours  d’une 
conversation,  d’un  accès  d’angine  de  poitrine. 

Pouls  : 80.  Pas  de  fièvre.  Respiration  : 15. 

Le  lendemain,  respiration  : 40  ; pouls  : 120;  pas  de  fièvre  ; rien  au  cœur  ni  aux 
poumons.  Quelques  jours  après,  le  pouls  monte  à 140  sans  fièvre,  puis  à 150,  et 
160.  Le  pouls  tomba  à 90  sous  l’influence  des  courants  induits  sur  le  vague. 

En  même  temps,  on  constatait  une  dilatation  cardiaque  de  date  récente,  puis 
dyspnée  permanente,  dilatation  considérable  et  presque  aiguë  de  l’estoinac  ; du 
côté  du  poumon,  symptômes  de  congestion  pulmonaire,  mobiles  dans  leur  siège 
et  dans  leur  mode  d’apparition. 

M.  Iluchard  en  conclut  que  l’excitation  douloureuse  si  violente  du  nerf  pneumo- 
gastrique a abouti  à 1 épuisement  paralytique  du  nerf,  absolument  comme  l’aurait 
fait  une  excitation  électrique  intense  et  prolongée. 

Ce  cas,  qui  se  termina  par  la  mort  à la  suite  de  celte  attaque,  montra  que  tous 
les  organes  innervés  par  le  pneumogastrique  furent  touchés. 

VIII.  Péricardite.  — Ici,  la  tachycardie  est  admise  par  tous  les  au- 
teurs. Non  pas  quelle  existe  toujours,  car  le  pouls  peut  conserver  sa 
fréquence  normale  ; mais  souvent  on  peut  le  voir  s’accélérer  dès  les 
premiers  jours.  Cette  accélération  peut  atteindre  130, 150. 160,  et  même 
200  pulsations  à la  minute.  Elle  peut-être  due  à la  fièvre,  si  le  début  est 
fébrile  : elle  disparaît  alors  avec  la  chute  de  la  fièvre.  Mais  elle  peut 
exister  sans  qu'il  y ait  de  fièvre,  et  « c’est  pourquoi,  dit  M.  Constantin 
« Paul,  la  fièvre  qui  existe  dans  cette  maladie  ne  peut  se  juger  que  par 
« la  température  r. 

Cette  accélération  du  cœur,  dans  la  péricardite,  peut  être  continue, 
ou  survenir  seulement  par  accès.  Et.  avec  elle,  le  pouls  peut  être  irré- 
gulier. petit.  Les  mouvements  respiratoires  peuvent  s’accélérer  et  aller 
à 30,  40,  60  par  minute.  Dyspnée,  pâleur,  cyanose.  On  a constaté  aussi 
de  l’aphonie  et  des  troubles  de  la  déglutition,  de  la  dysphagie.  C’est 
qu’en  effet  cette  tachycardie  peut  être  paralytique  ; le  nerf  vague  com- 
primé, et  d’autant  plus  comprimé  que  l’épanchement  est  plus  grand, 
cesse  d’agir;  de  là  des  troubles  dans  tous  les  organes  innervés  par  ce 
nerf. 

D'après  M.  Peter,  rien  n’est  variable  comme  le  pouls,  dans  la  péricar- 
dite, car  les  conditions  capables  de  le  modifier  sont  très  complexes. 
« Au  début  de  l’inflammation,  dit-il,  le  pouls  oscille  entre  90  et  120  ; 
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« il  est  d'autant  plus  rapide  que  l'épanchement  est  plus  abondant,  et  il 
« diminue  quand,  de  son  côté,  l’épanchement  diminue.  Pour  que  cette 
« correspondance  entre  l’état  du  pouls  et  la  quantité  d’épanchement  se 
« maintienne,  il  faudrait  supposer  qu’aucun  autre  élément  n’inter- 
« vînt.  » Et,  en  effet,  M.  Peter  émet  cette  opinion  que,  dans  la  péricar- 
dite. les  troubles  cardiaques  sont  dus  à une  propagation  de  l'inflamma- 
tion péricardique  aux  nerfs  du  plexus  cardiaque  ; il  y aurait  névrite 
cardiaque  aiguë. 

Les  rapports  anatomiques  entre  le  péricarde  et  le  plexus  cardiaque 
sont,  en  effet,  très  étroits,  et  que  ces  troubles  soient  produits  par  pro- 
pagation de  l’inflammation  aux  nerfs  cardiaques,  ou  qu’ils  soient  pro- 
duits par  une  simple  compression  ou  paralysie,  les  effets  sont  les  mê- 
mes, et  la  tachycardie  n’en  existe  pas  moins  d’une  façon  incontes- 
table. 

Obs.  XVII.  — Wilson.  Lancet,  31  mai  1890  (Résumée).  — Une  petite  tille  de 
10  ans  et  demi  mourut  de  péricardite  rhumatismale,  accompagnée  de  pleurésie. 
Pendant  les  six  dernières  semaines  de  la  vie,  le  pouls  de  l’enfant  fut  très  rapide  et 
ne  tomba  jamais  au  dessous  de  120,  tandis  qu’il  monta  fréquemment  à 140  et  à 160. 
On  constatait  à l’auscultation  un  frottement  péricardique  dans  toute  la  région  du 
cœur.  De  plus,  un  souffle  systolique  mitral,  et  d’autres  signes  sthétoscopiques  qui 
avaient  fait  faire  à Wilson  le  diagnostic  de  sténose  mitrale. 

A l’autopsie,  on  trouva  le  péricarde  très  épaissi  et  adhérent  sur  toute  son  étendue. 

11  était  de  plus  adhérent  à la  cloison  de  la  poitrine.  Il  y avait  dilatation  de  toutes 
les  cavités,  surtout  de  celles  de  gauche.  De  plus,  il  y avait  insuffisance  mitrale, 
mais  pas  de  sténose. 

Remarques.  — Nous  croyons  que  la  tachycardie,  dans  ce  cas,  est  plu- 
tôt due  à la  péricardite  avec  ses  lésions  avancées,  qu’à  l’insuffisance  mi- 
trale. 


MALADIES  DES  VAISSEAUX 

I.  Aortite  aiguë.  — Dans  cette  affection,  la  tachycardie  peut  exister 
sans  lièvre,  et  par  accès.  M.  Huchard  dit  à ce  sujet  : » C’est  ainsi  que 
« vous  verrez  chez  des  malades,  souvent  d’une  façon  paroxystique, 
« rarement  d’une  façon  permanente,  une  accélération  du  pouls  jusqu’à 
« 120  et  même  140  pulsations  par  minute  ».  Et,  comme  d’autres  fois, 
on  observe  un  ralentissement,  M.  Huchard  se  demande  si  ces  variations 
extrêmes  dans  le  nombre  des  battements  cardiaques  tiennent  à une 
influence  exercée  sur  le  pneumogastrique. 
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11.  Aortite  chronique.  — La  tachycardie  peut  aussi  se  rencontrer 
dans  les  affections  chroniques  de  l’aorte.  De  même  que,  dans  l’aortite 
aiguë,  elle  est  presque  toujours  paroxystique. 

Obs.  XVIII  (personnelle).  — Aortite  chronique.  Ectasie  de  l’oriyinc 
de  l'aorte.  Insuffisance  mitrale  (?).  Tachycardie.  — V.Victorine,  ménagère, 
âgée  de  54  ans,  sc  présente  le  25  avril  1891  à la  consultation  de  l’Hôtel-Dieu  pour 
une  affection  du  cœur.  En  l’examinant,  nous  fûmes  tout  d’abord  frappés  de  la 
rapidité  des  battements  du  cœur  : celui-ci  battait  en  effet  follement.  Elle  fut 
admise,  et  couchée  au  lit  n°  20  de  la  salle  Sainte-Jeanne  dans  le  service  de 
M.  G.  Sée. 

Le  soir  du  même  jour,  nous  l’examinâmes  ; il  y avait  4 heures  qu’elle  était  au  lit  ; 
malgré  celte  période  de  repos,  son  cœur  battait  encore  très  vite  : on  compta 
130  pulsations  à la  minute.  Température  normale.  Elle  ne  soutirait  nullement,  et 
n’avait  pas  de  dyspnée.  Les  vaisseaux  du  cou  étaient  animés  de  battements  assez 
violents. 

Pas  d’antécédents  héréditaires  : son  père  est  mort  d’accident  ; sur  sa  mère  elle 
ne  peut  donner  aucun  renseignement. 

11  y a 7 enfants,  tous  vivants  et  bien  portants. 

Comme  antécédents  personnels,  nous  ne  relatons  aucune  trace  de  rhumatisme. 

Elle  fut  réglée  à 17  ans,  toujours  bien  ; elle  cessa  de  l’être  à 49  ans,  c’est-à-dire 
il  y a 5 ans.  Pendant  toute  sa  jeunesse,  elle  habita  la  campagne  ; elle  était  forte 
de  constitution.  Mariée  à 19  ans,  elle  vint  alors  habiter  Paris,  où  elle  était  con- 
cierge. A 26  ans,  elle  accoucha.  A 27  ans  (1864)  elle  eut  la  fièvre  typhoïde. 

N’a  jamais  fait  d’excès  alcooliques.  Depuis  4 ans,  elle  fait  des  ménages. 

Il  y a 5 ans  qu’elle  a des  palpitations  : à ce  moment,  elle  fut  soignée  pour  la 
lie  fois  à Lariboisière,  où  elle  resta  3 mois.  Elle  en  sortit  assez  améliorée  pour  se 
croire  bien  portante.  Au  mois  d’août  1890,  elle  entra  à l’Hôtel-Dieu,  où  elle  resta 
un  mois. 

Examen  du  cœur.  — Le  cœur  bat  violemment,  et  la  paroi  thoracique  est 
fortement  ébranlée  à chaque  contraction  cardiaque.  La  pointe  bat  dans  le  6°  espace 
intercostal.  Au-devant  de  la  région  sternale,  on  voit  un  réseau  veineux  bien  déve- 
loppé. A l’union  des  2e  et  3e  côtes  droites  avec  le  sternum,  existe  une  légère  vous- 
sure, visible  et  surtout  très  sensible  au  loucher  ; cette  région  n’est  pas  doulou- 
reuse spontanément,  mais,  cependant,  en  appuyant  le  stéthoscope,  avec  la  même 
force  que  pour  les  autres  endroits,  la  malade  fait  remarquer  que  ce  point  est  plus 
sensible.  Au  niveau  de  cette  voussure  préaortique,  on  perçoit  au  palper  un  frémis- 
sement très  net. 

La  matité  cardiaque  est  augmentée  : elle  mesure  14  centim.  dans  sa  ligne  hori- 
zontale, en  bas  ; 8 centim.  sur  une  ligne  horizontale,  à la  base.  A gauche  du  ster- 
num, vers  la  pointe,  elle  mesure  10  cent.  ; à droite  du  sternum  : 4 cent. 

A l’auscultation  de  la  région  aortique,  on  entend  un  souffle  systolique  râpeux  et 
un  souffle  diastolique  très  doux;  dans  certain  moments,  on  constate  un  bruit 
musical,  sorte  de  piaulement. 
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Le  souffle  systolique  se  continue  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

A la  pointe,  on  entend  un  souffle  systolique,  commençant  même  un  peu  avant  la 
systole,  souffle  fort,  s’irradiant  dans  l’aisselle. 

Le  pouls,  qui  est  à 130,  est  plein,  régulier.  Mais  l’artère  radiale  est  athéroma- 
teuse, et  le  tracé  sphygmographique  ne  donne  que  des  ascensions  fréquentes, 
mais  très  peu  élevées  Les  2 pouls  radiaux  sont  isochrones. 

La  fémorale  est  un  cordon  dur,  se  soulevant  fortement  à chaque  systole,  mais 
on  n’entend  pas  de  souffle. 

Jamais  elle  n’a  ressenti  de  douleur  rétro-sternale  ; jamais  elle  n’a  eu  d’œdème 
des  jambes  ; pas  de  vertiges,  si  ce  n’est  3 ou  4 fois,  il  y a 5 ans,  époque  à laquelle, 
dit-elle,  il  lui  est  arrivé  de  perdre  connaissance  ; jamais,  depuis,  elle  n’a  eu  d’ac- 
cident semblable. 

L’appareil  pulmonaire  est  normal,  ainsi  que  le  foie  et  l’estomac. 

La  malade  urine  bien.  Pas  d’albumine. 

Traitement . Kl  -j-  antipyrine. 

26  avril.  Les  battements  du  cœur  sont  encore  rapides  ; toutefois,  le  pouls  ne 
donne  plus  que  120.  Température  normale. 

Le  27.  La  malade  est  complètement  reposée  ; son  cœur  ne  bat  plus  avec  force  ; 
on  ne  voit  plus  les  battements  soulever  la  paroi  Ihoracique  ; plus  de  frémissement, 
les  vaisseaux  du  cou  ne  sont  plus  animés  de  mouvements  violents.  La  fréquente 
du  cœur  est  bien  diminuée,  le  pouls  ne  donne  plus  que  100  pulsations.  La  malade 
n’a  pas  quitté  le  lit  depuis  son  entrée  à l’hôpital. 

Le  28.  Pouls,  75.  Un  peu  d’arythmie. 

Le  29.  Pouls,  86.  A partir  de  ce  moment,  la  malade  se  sent  très  bien,  et  ne 
présente  plus  aucun  trouble  fonctionne],  malgré  ses  lésions. 

Elle  sort  le  9 mai  1891. 

Remarques.  — Ici,  la  tachycardie  était  accompagnée  d'une  violence 
extraordinaire  des  contractions;  le  pouls  était  régulier.  Pas  de  dyspnée. 

III.  Artériosclérose.  — Dans  l’artério-sclérose,  alors  que  le  cœur 
n’est  pas  encore  touché,  c’est-à-dire  à la  période  artérielle  de  cette 
affection,  la  tachycardie  peut  être  rencontrée,  et  a été  décrite. 

Obs.  XIX  (personnelle).  — Artériosclérose.  Brightisme.  — D...,  Clara, 
repasseuse,  âgée  de  35  ans,  entre  à l’Hôtel-Dieu,  le  28  février  1891,  salle 
Ste-Jcannc,  lit  n°  12  bis,  service  de  Al.  G.  Sée,  se  plaint  de  malaises,  de  fatigues, 
d’impossibilité  de  rester  debout  ; ne  peut  faire  son  métier,  pas  même  son  mé- 
nage. 

Scs  antécédents  héréditaires  nous  apprennent  seulement  que  son  père  était  très 
nerveux  et  très  coléreux. 

Comme  antécédents  personnels,  elle  nous  dit  qu’elle,  aussi,  a toujours  été  très 
nerveuse  et  très  prompte.  Envies  fréquentes  de  pleurer  sans  raison.  Grands  accès 
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tic  colèi  o dont  elle  sc  îcpenl  de  suite.  Jamais  de  convulsions,  ni  de  crises  de  nerfs 
toutefois.  Elle  a toujours  eu  des  palpitations.  Celles-ci  augmentent  de  fréquence 
à la  suite  d’une  émotion,  d’une  colère,  d'un  rien  quelquefois. 

La  malade  est  parisienne  ; elle  fut  réglée  à 14  ans,  et  mariée  à 24  ans,  sans 
avoir  été  malade  auparavant.  Elle  eut  2 enfants  qui  moururent  l’un  du  croup,  l’autre 
de  méningite. 

11  y a 2 ans  et  demi,  elle  eut  une  3°  grossesse,  pendant  laquelle  le  médecin 
constata  de  l’albumine  dans  ses  urines  (œdème,  douleurs  rénales,  brouillard  devant 
les  yeux).  Elle  accoucha  à 8 mois  d’un  enfant  vivant,  et  qui,  actuellement,  se 
porte  bien.  A partir  de  celte  couche,  elle  resta  faible,  sans  garder  le  lit  et  sans 
être  malade  à proprement  parler.  Du  reste,  elle  avait  toujours  de  l’albumine  dans 
ses  urines,  que  le  médecin  examinait  tous  les  mois.  Elle  en  avait  beaucoup, 
paraît-il  ; ses  jambes  enflaient  le  soir  ; elle  urinait  beaucoup. 

Depuis  2 mois,  elle  est  plus  faible  ; elle  n’a  pas  d’appétit,  digère  mal,  rend  tout 
ce  qu’elle  prend.  De  plus,  elle  tousse  beaucoup,  surtout  la  nuit,  elle  expectore 
des  crachats  jaunes. 

Elle  a des  brouillards  devant  les  yeux.  Céphalalgie  frontale.  Sensation  de  froid 
aux  jambes.  Secousses  musculaires  lorsqu’elle  commence  à.  s’endormir. 

Depuis  trois  semaines,  son  cœur  bat  très  vite  et  d’une  façon  permanente.  On  lui 
donna,  en  ville,  de  la  teinture  de  digitale  pendant  8 jours.  Son  cœur  battait  tou- 
jours autant.  A ce  moment,  elle  n’urinait  presque  plus,  avait  de  la  diarrhée  et  des 
vomissements.  Douleurs  rénales  et  abdominales  très  fortes.  A l’examen,  on  trouve 
ses  deux  malléoles  enflées.  Œdème  des  paupières.  Violentes  douleurs  rénales. 
Brouillard  devant  les  yeux.  Urine  rare.  Pas  de  température. 

Cœur.  Battements  très  énergiques  et  très  précipités,  qui  soulèvent  violemment 
la  paroi  thoracique.  Pouls  veineux  jugulaire. 

Matité  cardiaque  accrue  ; dilatation  du  ventricule  gauche,  la  pointe  bat  dans  le 
7e  espace.  En  l'auscultant,  on  entend  un  bruit  de  galop,  pas  de  souffle,  éclat  du 
2e  bruit  à l’artère  pulmonaire. 

Le  cœur  bat  avec  une  grande  rapidité,  130  par  minute.  Pas  d’arythmie.  Les 
artères  sont  un  peu  dures.  Le  pouls  est  plutôt  petit,  rapide.  Le  tracé  sphygmo- 
graphique  donne  une  ligne  d’ascension  droite  et  assez  longue  avec  un  crochet; 
la  ligne  de  descente  se  fait  en  plusieurs  sauts. 

Dans  la  poitrine,  on  trouve  des  râles  de  bronchite. 

Les  urines  présentent  de  l’albumine. 

Pas  d’anesthésie  cutanée,  ni  troubles  réflexes. 

Traitement  : régime  lacté  absolu . 

30  février.  Le  cœur  continue  à cire  aussi  rapide. 

1e1'  mars.  Bruit  de  galop  persiste.  Pas  de  souffle.  Pouls  descendu  à 102. 

Le  2.  Pouls  : 97.  Le  cœur  est  encore  rapide  ; la  malade  ne  se  lève  pas. 

Le  4.  Pouls  : 116.  Urines  : 3 litres. 

Le  5.  Pouls  : 104.  Urines  : 2500. 

Le  6.  Pouls  : 97.  Urines  : 2G00. 

Le  7.  Pouls  : 102.  On  lui  donne  0,10  de  spailéine. 
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Le  10.  La  céphalalgie  persiste.  L’appétit  revient,  le  cœur  bat  toujours  rapide 
ment.  Le  2°  temps  à l’aorte  est  claqué.  On  entend  aujourd’hui  un  soulflc  qui  n est 
ni  systolique  ni  diastolique,  mais  entre  les  deux  temps.  Ce  souille  est  modifié  par 
les  mouvements  respiratoires  : souille  extra-cardiaque. 

Pouls  : 92.  Urines  : 2500. 

Le  12.  La  pointe  du  cœur  bat  toujours  dans  le  7«  espace.  Pouls  : 96. 

Le  15.  Très  violents  maux  de  tète.  Depuis  ce  matin,  son  cœur  bat  violemment. 
Pas  de  bruit  de  galop.  2e  temps  très  claqué.  S’est  levée  pendant  10  minutes.  Son 
cœur  a battu  tellement  vile  qu’elle  fut  obligée  de  se  recoucher.  Urines  : 3 litres. 

Le  20.  Plus  de  céphalalgie.  Pouls  : 89  seulement,  petit,  et  faible.  Albumine  : 3 gr. 

Le  23.  Se  sent  beaucoup  mieux.  Urines  : 2700.  Pouls  : 90. 

Le  24.  Urines  : 2600.  Densité  : 1007.  Albumine  : 2 gr.  Pouls  : 90. 

Le  25.  Appétit  revenu.  Plus  de  céphalalgie,  le  cœur  est  calmé.  Pouls  : 96. 
Urines  : 2500. 

Sortie  le  26  mars,  considérablement  améliorée. 

Obs.  XX.  — Huchard.  Maladies  du  cœur,  p.  220.  (Résumée).  — Mne  S..., 
âgée  de  45  ans,  aucun  signe  anormal  au  cœur,  dont  le  volume  est  augmenté  dans 
tous  les  sens.  Mais  le  pouls  est  serré,  petit,  régulier,  rapide  (110  à 130  pulsa- 
tions). Quelque  temps  après,  angoisse  précordiale  ; au  moment  d’un  accès  de 
folie  cardiaque,  attaque  de  syncope  locale  des  extrémités. 

Le  lendemain,  cette  asphyxie  locale  persiste.  Pouls  : 140,  serré,  petit. 

Pour  la  première  fois,  œdème  péri-malléolaire.  Pour  la  première  lois  aussi, 
retentissement  diastolique  au  foyer  aortique,  indice  d’une  tension  artérielle  exa- 
gérée. 

Pas  d’albumine. 

Après  avoir  suivi  cette  malade  pendant  trois  ans,  M.  Huchard  constata  tous  les 
signes  de  l’artério-sclérose  commençante,  avec  tachycardie  persistante. 

Des  rapports  de  l’asystolie  avec  la  tachycardie.  — Dans  l’état  qui 
constitue,  chez  les  cardiopathes,  l’asystolie,  on  rencontre  aussi  la  tachy- 
cardie. Or,  l'accès  d asystolie  peut  ressembler  de  tout  point  à un  accès 
de  tachycardie,  si  bien  qu’on  admet  une  tachycardie  asystolique  (Jani- 
cot).  11  importe  donc  beaucoup,  tout  en  laissant  de  côté  ici  l'asystolie 
que  l’on  rencontre  dans  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  de 
chercher  à différencier  la  tachycardie  de  l’asystolie  que  l’on  rencontre 
dans  les  affections  du  cœur. 

Nous  diviserons  pour  cela  les  cardiopathies  en  deux  groupes  : les 
cardiopathies  valvulaires  et  les  cardiopathies  artérielles. 

Dans  les  affections  valvulaires  du  cœur,  nous  avons  vu  qu’on  rencon- 
trait le  plus  souvent  la  tachycardie  par  accès.  Or,  c’est  là  qu'on  rencon- 
tre aussi  l’asystolie.  L’asystolie,  ce  ternie  ultime  des  maladies  valut- 
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laires,  sc  présente  souvent  à nous  sous  un  tableau  qui  ressemble  ù 
1 accès  de  tachycardie.  11  y a de  l’accélération  du  pouls,  (jueI(|uefois  une 
accélération  énorme,  pouvant  aller  jusqu’à  130,  150,  200  même  par  mi- 
nute. Le  pouls  est  faible,  petit,  irrégulier.  La  dyspnée,  1 accélération 


considérable  des  inspirations,  l'altération  de  la  voix,  l’exagération  de 
la  matité  précordiale,  l’œdème  pulmonaire,  la  cyanose  de  la  face,  tout 
cela  se  rencontre  aussi  bien  dans  un  accès  de  tachycardie  que  dans  un 


accès  d’asystolie. 

11  est  alors  évident,  qu’à  première  vue.  on  puisse  hésiter  et  confondre 
ces  deux  accès.  Mais  il  est  facile  de  les  différencier,  car,  dans  l’accès  de 
tachycardie,  le  début  est  brusque,  il  n’y  a pas  de  prodromes;  il  arrive 
au  milieu  d’un  état  général  satisfaisant,  et  rien  ne  le  fait  prévoir  ; l'accès 
d’asystolie,  au  contraire,  s’installe  progressivement,  le  cœur  fléchit  tous 
les  jours  de  plus  en  plus,  et  il  arrive  un  moment  où  l’asystolie  est  pres- 


sentie, prévue. 

Comme  le  début,  la  tin  d’un  accès  de  tachycardie  est,  en  général, 
brusque;  et,  lorsqu’il  est  passé,  il  ne  reste  plus  que  la  lésion  valvulaire 
ni  plus  ni  moins  accentuée  qu’auparavant.  La  fin  de  l'asystolie,  en  géné- 
ral. c’est  la  mort.  En  effet,  l’asystolie  n’apparaissant  que  quand  le  mus- 
cle cardiaque  ne  peut  plus  compenser  les  désordres  valvulaires,  elle 
s’installe  d'une  façon  chronique  d’emblée,  et,  s’il  y a quelques  rémis- 
sions soit  par  le  repos,  soit  par  un  traitement  bien  approprié,  ces  rémis- 
sions ne  peuvent  durer  longtemps,  car  le  muscle  cardiaque  se  trouve 
toujours,  comme  auparavant,  dans  l’impossibilité  de  compenser.  L’ir- 
régularité du  pouls  domine  dans  l’asystolie;  elle  est  rare  au  contraire 
dans  cette  tachycardie. 

En  somme,  dans  les  affections  valvulaires,  il  est  encore  relativement 
assez  facile  de  différencier  la  tachycardie  de  l’asystolie. 

Toute  autre  est  l’asystolie  des  cardiopathies  artérielles  : ici,  en  effet, 
il  est  difficile  de  la  distinguer  de  l'accès  de  tachycardie,  car  elle  appa- 
raît brusquement,  au  début  de  la  cardiopathie,  au  milieu  d’une  bonne 
santé  habituelle,  indépendante  de  toute  compensation.  C’est  une  asys- 
tolie  aiguë,  comme  dit  M.  Huchard,  qui  se  termine  aussi  brusquement 
qu’elle  est  venue,  laisse  le  malade  au  repos,  puis  reprend  comme  la 
première  fois.  Dans  les  deux  cas,  nous  voyons  de  l’accélération  du  pouls, 
des  accès  de  dyspnée,  des  attaques  de  dilatation  aiguë  du  cœur. 

Ainsi,  nous  le  voyons,  le  mode  de  début,  le  mode  de  terminaison 
l elat  de  santé  dans  l’intervalle  des  accès,  tout  cela  est  semblable  dans 
les  deux  cas;  aussi  la  confusion  est-elle  permise,  et  la  suite  seule  des 
accidents  peut-elle  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic. 
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2°  Tachycardie  fébrile. 

« C’est  exclusivement  au  pouls  que  l’on  reconnaît  la  fièvre»,  disait 
Bœrhaave  au  XVIIe  siècle.  De  même  Sylvius,  Sauvages,  Stoll,  etc.  con- 
sidéraient la  fréquence  du  pouls  comme  le  caractère  essentiel  de  la 
fièvre. 

Depuis  ces  dernières  années,  au  contraire,  l’élévation  de  la  tempéra- 
ture est  considérée  comme  le  phénomène  essentiel  de  la  fièvre:  cest 
elle  qui  la  constitue,  qui  la  caractérise.  Toutefois,  l’accélération  en  reste 
un  symptôme,  qui,  bien  que  secondaire,  n’en  a pas  moins  son  impor- 
tance Son  étude,  trop  abandonnée  de  nos  jours,  est  cependant  bien 
utile  tant  au  point  de  vue  du  pronostic  qu’au  point  de  vue.  du  dia- 
gnostic. 

I.  Des  rapports  du  pouls  et  de  la  température.  — Van  Swieten, 
élève  de  Bœrhaave,  essaya  déjà  d’établir  un  rapport  précis  entre  le  pouls 
et  la  température.  En  1863,  Wolf  et  Vierordt  constatèrent  le  parallélisme 
des  courbes  du  pouls  et  de  la  température. 

Liebermeister  déclarait  que  la  fréquence  du  pouls  augmentait  propor- 
tionnellement à la  température;  pour  lui,  une  élévation  de  1 degré 
concordait  habituellement  avec  une  augmentation  de  8 pulsations. 

Lorain  admet  une  progression  bien  plus  marquée;  d’après  lui,  chaque 
élévation  de  température  se  traduirait  par  une  augmentation  de  25  pul- 
sations. 

Tous  les  auteurs  ne  furent  pas  de  cet  avis  : « Très  souvent,  écrivait 
« Wunderlich,  il  n’y  a pas  d’harmonie  entre  la  température  et  la  fré- 
« quence  du  pouls  ».  C’est  aussi  l’idée  de  Hirtz. 

Et,  en  effet,  si,  en  général,  à nne  élévation  de  température  peut  cor- 
respondre une  augmentation  de  fréquence  du  cœur,  la  clinique  prouve 
que,  bien  souvent,  il  n’y  a aucun  rapport  entre  les  deux  symptômes.  Ils 
diffèrent  suivant  les  maladies,  et  en  voici  la  preuve  : 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  le  pouls  n’est  pas  proportionnel 
à la  température  : celle-ci  peutêtre  très  élevée,  sans  que  le  pouls  dépasse 
la  normale.  Bernheim  rapporte  deux  observations,  dans  lesquelles  la 
température  s’élevait  l’une  à 41°, 5,  l’autre  à 41°,  alors  que  le  pouls  mar- 
quait d’une  part  72,  d’autre  part  68.  Ce  fait  remarquable  a été  noté  par 
Griesinger,  dans  son  traité  des  maladies  infectieuses  : « 11  y a des  cas, 
« dit-il,  où  pendant  toute  la  maladie  le  pouls  était  peu  fréquent  (60  à 80), 
« malgré  une  élévation  considérable  de  la  température  ».  Mais  c’est 
Liebermeister  qui  appela  l’attention  sur  ce  fait. 
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Dans  la  scarlatine,  au  contraire,  le  pouls  est  beaucoup  plus  fréquent 
(pie  ne  le  comporte  le  degré  de  la  température. 

Dans  la  pneumonie,  il  est  en  général  très  fréquent. 

Dans  le  rhumatisme  aigu,  le  pouls  est  très  accéléré  quelquefois,  alors 
que  la  température  est  peu  élevée. 


Dans  les  méningites  de  la  base,  au  contraire,  le  pouls  est  ralenti  à 
cause  de  l’excitation  directe  du  centre  modérateur  du  cœur,  alors  que 
la  température  est  souvent  très  élevée. 


Dans  la  variole,  il  y a concordance  la  plupart  du  temps  entre  la  tem- 
pérature et  le  pouls. 

Ces  exemples  nous  montrent  bien  qu'il  n’y  a pas  concordance  entre 
1 élévation  de  la  température  et  l’accélération  des  battements  du  cœur 
toutefois,  la  tachycardie  fébrile  n’en  existe  pas  moins  dans  de  nom- 
breux cas. 


II.  Symptômes  associés.  — En  même  temps  que  la  fréquence,  le 
pouls  présente  d’autres  caractères  : le  plus  souvent,  il  est  dievote  ; puis 
il  y a augmentation  de  la  force  des  battements  du  cœur.  Quelquefois 
aussi,  on  entend  un  souffle  doux  à la  pointe,  qui  disparait  avec  la  fièvre. 
Au  début,  les  2 bruits  de  la  base  sont  retentissants,  bien  frappés;  un 
peu  après,  et  en  même  temps  que  le  souffle,  on  constate  souvent  que  le 
1er  bruit  du  cœur  diminue  très  notablement  de  telle  façon  qu’à  la  base, 
on  ne  perçoit  plus  que  le  2e  bruit. 

Outre  ces  phénomènes,  il  y a diminution  des  urines,  et  augmentation 
de  l’urée. 

III.  Pathogénie  de  cette  tachycardie  dans  la  fièvre.  — D’où  vient 
cette  tachycardie  fébrile?  Quelle  est  la  relation  qui  existe  entre  elle  et  la 
chaleur?  — La  D«  hypothèse  qui  vienne  à l’esprit  est  que  cette  fréquence 
du  pouls,  phénomène  secondaire  de  la  fièvre,  est  subordonnée  à l'aug- 
mentation de  chaleur  du  corps,  et  que  celle-ci  est  la  cause  de  la  tachy- 
cardie. En  effet,  le  pouls  ne  commence  à s’accélérer  que  lorsque  la 
température  du  cœur  est  déjà  devenue  plus  chaude;  le  cœur  bat 
plus  vite  parce  que  le  sang  est  plus  chaud;  « de  là,  dit  Bernheim,  la 
« relation  ordinaire  et  non  constante  qui  existe  entre  la  température 
« et  le  pouls  ».  Relation  non  constante,  car  elle  est  troublée  par  une 
multitude  de  causes  qui  influent  en  même  temps  que  la  chaleur  sur 
le  pouls. 

L’expérimentation  montre,  en  effet,  que  la  chaleur  a une  influence 
accélératrice  sur  le  cœur  : elle  agit  à la  fois  sur  le  muscle  cardiaque  et 
sur  son  appareil  nerveux.  Budge.et  Weber  ont  montré  que  le  cœur  d’un 
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embryon  de  poulet  et  celui  de  la  grenouille,  détachés  du  corps,  étaient 
accélérés  dans  leur  rythme  par  la  chaleur.  Lorsque  la  chaleur,  au  lieu 
d’agir  localement,  est  générale,  comme  lorsqu’on  maintient  pendant 
quelque  temps  un  homme  ou  un  animal  dans  une  étuve,  on  observe 
aussi  une  accélération  notable  des  battements  du  cœur. 

Donc  la  chaleur  agit  sur  le  cœur.  Mais  comment  agit-elle?  Est-ce 
directement  sur  le  cœur  et  sur  ses  nerfs,  ou  indirectement  sur  l’appareil 
vaso-moteur?  L’accélération  peut  aussi  bien  s’expliquer,  en  réalité,  par 
un  relâchement  des  petits  vaisseaux,  que  par  un  surcroît  de  l’activité 
du  ventricule.  Dans  le  1C|'  cas,  la  pression  artérielle  devrait  être  abaissée; 
dans  le  2e  cas,  elle  serait  plus  élevée.  Si  donc  on  connaissait  l’état  de 
la  tension,  le  problème  serait  résolu. 

Malheureusement  ces  données  sont  contradictoires.  Zadeket  Arnheim, 
qui  ont  mesuré  la  pression  chez  l’homme  au  moyen  du  sphygmomano- 
mètre  de  Basch,  ont  trouvé  que,  dans  la  fièvre,  la  tension  augmentait 
de  30  à 60  millim.  D’après  Wetsel,  au  contraire,  elle  diminuerait  d’en- 
viron 20  millim.  M.  Potain,  dans  la  fièvre  typhoïde,  a trouvé  la  pression 
en  moyenne,  de  14  centim.  de  mercure,  alors  qu’elle  est  de  18  chez 
l'homme  sain.  Les  expériences  faites  sur  les  animaux  concordent  avec 
ces  dernières  observations  (Ludwig  et  Hüter.-Heidenhain).  Marey  a 
trouvé  la  pression  abaissée  sur  des  chevaux  fébricitants. 

Cette  diminution  de  pression,  constatée  le  plus  généralement,  recon- 
naîtrait pour  cause  un  affaiblissement  paralytique  des  petits  vaisseaux 
d’origine  vaso-motrice.  Toutefois,  on  ne  peut  généraliser  ce  fait,  car  on 
ne  s’est  jamais  adressé  dans  les  expériences  qu’à  des  fièvres  septiques. 
Ce  ne  serait  donc  qu’à  un  certain  groupe  que  pourraient  s’appliquer  les 
résultats  obtenus.  Paschutin,  en  effet,  a vu  que  chez  des  chiens  placés 
dans  une  étuve  chaude,  l’élévation  de  la  température  s’accompagnait 
d un  accroissement  de  la  pression,  en  même  temps  (pie  d’une  accéléra- 
tion du  pouls. 

T r aube  et  Senator  admettent  que  la  chaleur  produit  la  tachycardie  en 
augmentant  l’activité  du  cœur. 

Mais  il  est  une  autre  manière  de  concevoir  les  rapports  entre  la  tem- 
pérature et  le  pouls  : on  peut,  en  effet,  les  considérer  comme  dépendant 
l’un  et  l’autre  d’une  cause  commune  agissant  à la  fois  sur  les  centres 
calorifiques  et  les  combustions  générales  d’une  part;  sur  le  cœur,  les 
centres  cardiaques  et  vasculaires  d’autre  part.  Cette  cause  serait  l'agent 
pathogène  lui-même.  Et,  a 1 appui  de  cette  hypothèse,  certains  auteurs 
auraient  remarqué  (pie,  quelquefois,  la  tachycardie  précéderait  l’éléva- 
tion de  la  température.  D’après  les  expériences  de  lvrieshaber,  le  pouls  et 
la  température  pourraient  suivre  une  marche  indépendante. 
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Oo  tout  cela  on  peut  conclure  que,  si  la  tachycardie  dépend  principa- 
lement de  l’élévation  de  la  température,  elleesten  plus  subordonnée  à 
d’autres  influences  dont  la  plus  importante  est,  sans  doute,  l’altération 
du  liquide  sanguin  par  l’agent  infectieux.  Les  autres  influences  qui 
viennent  s’y  joindre  sont  la  faiblesse  générale  et  le  jeûne. 

IV.  Valeur  diagnostique  de  la  tachycardie  fébrile.  — Sans  aller 
jusqu’à  faire  un  diagnostic  seulement  à l’aide  du  pouls,  comme  le  fai- 
saient les  médecins  du  XVIIe  siècle,  il  est  certain  qu’il  y a des  cas  où 
l’étude  de  ce  symptôme  peut  aider  à faire  un  diagnostic.  L’est  ainsi  que 
MM.  Grancheret  Hutinel  se  fondent  sur  la  disproportion  qui  existe  entre 
le  pouls  et  la  température,  dans  la  fièvre  typhoïde,  pour  distinguer  cette 
maladie  de  la  phtisie  infectieuse,  dans  laquelle  le  pouls  suit  assez 
fidèlement  la  température. 

Il  en  est  de  même  pour  la  scarlatine,  dont  le  pouls  est  ordinairement 
plus  fréquent  que  ne  le  comporte  le  degré  de  chaleur.  Cette  accéléra- 
tion considérable,  hors  de  proportion  avec  la  température,  peut  aider 
le  diagnostic  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’une  angine  suspecte,  ou 
d’un  exanthème  douteux. 

Enfin,  quelquefois,  l’accélération  du  pouls  est  très  grande,  et  il  se 
produit  avec  cela  un  abaissement  de  température  ; il  en  est  ainsi  dans 
les  hémorrhagies  au  cours  d’une  maladie  aiguë. 

V.  Valeur  pronostique  de  la  tachycardie  fébrile.  — Ici,  les  indica- 
tions que  fournit  le  pouls  sont  peut-être  encore  plus  utiles.  Pendant  le 
cours  des  maladies  pyrétiques,  l’accroissement  des  pulsations  annonce 
presque  toujours  une  intensité  plus  grande  du  mal,  ou  le  développe- 
ment de  quelque  complication.  Lorsque,  dans  une  fièvre  quelconque, 
le  pouls  dépasse  130  pulsations,  et  surtout  quand  il  monte  à 140,  130, 
on  peut  être  certain  que  la  situation  est  grave.  D'après  Liebermeister, 
c’est  même  déjà  un  signe  du  plus  fâcheux  augure  quand,  dans  la  fièvre 
typhoïde,  le  pouls  dépasse  120.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  normale- 
ment le  pouls,  dans  la  fièvre  typhoïde,  ne  monte  pas  avec  la  tempéra- 
ture ; lorsque  cette  accélération  du  pouls  se  produit,  c’est  que  le  pro- 
nostic est  mauvais  ; et  la  clinique  le  prouve  par  le  nombre  de  décès 
qu’elle  inscrit  dans  ces  cas. 

Lorsque,  dans  la  pneumonie,  il  y a aussi  une  fréquence  extrême  du 
pouls,  on  peut  en  conclure  que  le  cœur  est  influencé.  Griesinger»  î ap- 
porte que,  sur  72  malades  atteints  de  cette  affection,  et  dont  le  pouls 
dépassait  120,  un  tiers  succomba. 
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Enfin,  la  b'e  chose  à penser  lorsque,  dans  une  pyrexie,  le  cœur  vient 
à s’accélérer,  c’est  que  le  myocarde  est  touché  ; or  c’est  une  complica- 
tion qui  amène  presque  toujours  un  pronostic  sérieux. 


3°  Tachycardie  par  compression. 

Les  premières  observations  de  tachycardie  qui  ont  été  publiées,  avaient 
pour  titre  « Paralysies  du  pneumogastrique  » ; or,  ces  paralysies  du 
système  modérateur  du  cœur  étaient  toutes  produites  par  la  compression. 
On  peut  admettre  cependant  qu’une  compression  légère  du  système 
accélérateur  produise  aussi  la  tachycardie  ; et  cependant  nous  n’en  avons 
pas  trouvé  d’exemples;  toutes  les  tachycardies  relatées  présentaient  au 
contraire  des  signes  évidents  de  compression  du  système  modérateur; 
c’est  donc  uniquement  de  cette  dernière  que  nous  parlerons. 

Mais  cette  compression  de  l’appareil  modérateur  peut  paralyser  soit 
la  partie  centrale,  soit  la  partie  périphérique  de  ce  système. 

De  là,  une  division  nécessaire  dans  l’étude  de  ce  chapitre. 

I.  — TACHYCARDIE  PAR  COMPRESSION  PÉRIPHÉRIQUE 

Le  nerf  pneumogastrique,  qui  représente  la  partie  périphérique  du 
système  modérateur,  peut  être  comprimé  sur  différents  points  de  son 
trajet.  C’est  dans  le  médiastin  qu’on  rencontre  le  plus  fréquemment 
cette  compression.  Le  plus  souvent  aussi,  c’est  par  des  ganglions  lym- 
phatiques hypertrophiés  que  cette  paralysie  du  pneumogastrique  a lieu. 

Dès  1780,  Lalouette,  dans  son  traité  de  scrofules,  constate  que  dans 
les  dégénérescences  ganglionnaires  du  médiastin,  « le  pouls  est  petit, 
fréquent  et  serré  ».  Leblond,  Becker,  Rilliet  et  Barthez  et  surtout  Ba- 
réty et  Gueneau  de  Mussy,  qui  se  sont  beaucoup  occupé  de  l’adénopa- 
thie trachéo-bronchique,  relatent  tous  de  l’accélération  du  pouls  dans 
les  symptômes  de  cette  lésion  ganglionnaire. 

Prœbsting,  dans  son  travail  sur  les  « Tachycardies  » en  cite  plusieurs 
observations. 

Enfin,  M.  Merklen,  en  novembre  1887,  présenta  un  travail  sur  ce 
suj(  l a la  Société  médicale  des  hôpitaux;  et,  plus  tard,  M.  Jouanneau 
en  fit  le  sujet  de  sa  thèse.  C’est  dire  que  nous  n’ajouterons  rien  de  nou- 
veau à cette  partie  de  notre  sujet,  qui  a été  le  mieux  étudiée  antérieu- 
rement. 

La  tachycardie,  dans  ces  cas,  est  permanente;  l’accélération  du  cœur 
n est  pas  aussi  considérable  que  dans  les  paroxysmes,  et  l'on  ne  cons- 
L. 
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tate  pas  des  désordres  aussi  graves  du  côté  des  autres  organes;  la  dysp- 
née, lorsqu’elle  existe,  est  bien  moins  vive.  Le  pouls  est  le  plus  souvent 
régulier,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu’il  le  soit  toujours. 

La  compression  seule  du  pneumogastrique  sullil  pour  produire  cette 
tachychardie,  pourvu  qu’elle  soit  assez  énergique  pour  paralyser  com- 
plètement l’action  de  ce  nerf.  Certains  auteurs  ont  prétendu  qu’outre 
cette  compression,  un  certain  degré  de  névrite  était  nécessaire, 
M.  Jouanneau  pense  au  contraire  que  cette  névrite  n’est  pas  nécessaire. 
Du  reste,  dans  plusieurs  cas  dont  on  lit  l’autopsie,  il  ne  fut  trouvé  au- 
cune lésion  du  nerf. 

C’est  surtout  dans  la  tuberculose  que  l’on  rencontre  la  tachycardie 
par  adénopathie  trachéo-bronchique.  Aussi,  les  exemples  sont-ils  nom- 
breux : 

Obs.  I.  — Pelizæus.  — Homme  de  47  ans.  Tuberculose  pulmonaire.  Tempé- 
rature normale.  Pouls  : 9G,  100,  et  même  124  au  moindre  mouvement  fébrile. 
Quatre  mois  après  son  entrée  à la  Clinique  de  Gerhardt,  dyspnée  intense,  oppres- 
sion extrême,  cyanose.  Pouls  : 140  pulsations  par  minute,  1G4  au  moment  de 
la  mort.  Atrophie  du  pneumogastrique  gauche,  qui  est  comprimé  par  un  ganglion 
caséeux. 

Obs.  IL  — Riegel.  — Serrurier,  53  ans.  Tuberculose  pulmonaire.  Pouls  : 164. 
Bruits  du  cœur  normaux.  Pas  de  fièvre.  Mort.  Pneumogastrique  gauche  enchâssé 
et  comprimé  dans  une  tumeur  ganglionnaire  ; il  est  atrophié,  et  semble  ramolli. 
Au  microscope,  les  fibres  nerveuses  en  ce  point  sont  minces,  très  troubles,  et 
leur  contour  est  moins  net. 

Obs.  III.  — Maixner.  — Homme  de  27  ans.  Tuberculose  pulmonaire.  Accès 
de  palpitations  et  angoisse  précordiale.  Pouls  : 136  et  148,  montant  à 196  pen- 
dant les  accès.  Pneumogastrique  gauche  soudé  à un  ganglion  caséeux  qui  le  com- 
prime. Gaines  nerveuses  infiltrées  et  hyperhémiées. 

Obs.  IV.  — Weil.  — Homme  de  33  ans.  Pouls  : 116.  Quinze  jours  plus  tard, 
pouls  : 200,  et  216,  toujours  régulier.  Température  normale.  Respiration  : 24. 
Rien  au  cœur.  Mort  par  perforation  de  la  trachée  et  pneumonie.  Compression  du 
pneumogastrique  par  des.  tumeurs  de  la  grosseur  d’une  noisette  : coalescence  du 
nerf  et  de  cette  tumeur  ; le  nerf  est  teinté  en  gris. 

Obs.  V.  — Guttmann.  — Jeune  fille  de  19  ans.  Pouls  : 144  à 160  pendant  une 
année  entière.  Mort  par  phtisie.  Compression  du  pneumogastrique  par  des  gan- 
glions bronchiques. 

Ces  5 observations  résumées  figurent  dans  le  travail  de  Prœbsting. 

Obs.  VI.  — M.  Peter.  France  médicale,  1877,  p.  658.  — Tuberculose 
pulmonaire.  Pouls  : 140.  Pneumogastrique  droit  comprimé  par  un  ganglion  tuber- 
culeux, qui,  de  plus,  est  adhérent  au  nerf.  Celui-ci  est  enflammé. 
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Ons.  VII.  — M.  Merklen.  Société  médicale  des  hôpitaux , novembre 
1877.  _ Employé  do  commerce.,  18  ans.  Insuffisance  mitrale.  Asyslolie.  l’ouïs 
variant  de  140  à 1 5G  pulsations,  petit,  mou.  Dilatation  du  cœur  Congestion  pul- 
monaire. Respiration  fréquente.  Cyanose.  Mort  subite.  Tuberculose  primitive  des 
ganglions  trachéo-bronchiques.  Pneumogastrique  droit  confondu  avec  la  tumeur 
ganglionnaire. 

Obs.  VIII.  — Jouanneau.  Thèse  Paris,  1889.  — Femme,  25  ans.  Tuber- 
culose pulmonaire.  Pouls  de  120  à 134.  Mort.  Pneumogastrique  gauche  empri- 
sonné dans  une  masse  ganglionnaire.  Au-dessus  et  au-dessous,  le  nerf  eslhyper- 
hémié.  Au  niveau  de  la  masse,  sa  gaine  est  épaissie,  la  myéline  est  irrégulière 
sur  le  bord  externe  ; libres  colorées  en  noir  et  irrégulières,  au  milieu  de  fibres 
moins  colorées,  grisâtres. 

Ors.  IX.  — Jouanneau.  — Ebéniste,  60  ans.  Tuberculose  pulmonaire. 
Pouls  : 140,  petit,  filiforme,  inégal.  Pas  de  température.  Dyspnée.  Cyanose.  Res- 
piration : 48.  Mort. 

Au  niveau  de  la  base  du  cœur,  adhérences  pleuro-péricardiques,  au  milieu  des- 
quelles passent  les  nerfs  phrénique  et  pneumogastrique  gauches.  La  plupart  des 
fibres  de  ce  dernier  sont  saines.  Le  nerf  est  entouré  par  une  zone  très  épaissie  de 
tissu  fibreux,  il  est  comprimé  dans  cette  zone  bien  plus  épaisse  que  Panneau 
fibreux  du  né  vraie  me  confondu  avec  le  tissu  ambiant.  A la  périphérie  du  nerf, 
quelques  tubes  nerveux  sont  atrophiés. 

Obs.  X.  — M.  Luzet.  Reçue  de  méd.,  10  septembre  1890.  — Fleuriste. 
16  ans.  Péricardite  tuberculeuse  secondaire  à une  tuberculose  des  ganglions 
trachéo-bronchiques.  Tuberculose  miliaire  aiguë  consécutive.  Phlegmatia  alba 
dolens.  Tachycardie  permanente,  allant  de  120  à 176.  Congestion  pulmonaire. 
Mort.  Pneumogastrique  droit  enchâssé  dans  une  masse  caséeuse  de  ganglions 
trachéo-bronchiques,  depuis  longtemps  tuberculeux.  Hyperhémie  du  tissu  cellulaire. 
Teinte  rosée  du  nerf. 

Mais  l’adénopathie  trachéo-bronchique  peut  se  rencontrer  dans  d’autres 
maladies  que  la  tuberculose  pulmonaire.  Roger,  Henocb,  Gueneau  de 
Mussy,  et  surtout  M.  Merklen  ont  signalé  la  tachycardie  dans  la  coque- 
luche. Ces  deux  derniers  l’imputent  à la  compression  des  nerfs  pneumo- 
gastriques par  des  ganglions  engorgés,  car  l’adénopathie  est  de  règle 
dans  la  coqueluche. 

Obs.  XI.  — M.  Merklen.  — Jeune  fille  de  15  ans;  coqueluche  intense  et  pro- 
longée. Accès  fébriles  et  tachycardie  (120  à 130)  sans  broncho-pneumonie.  Lorsque 
la  température  est  revenue  à la  normale,  le  pouls  est  toujours  élevé.  Signes  d’une 
adénopathie  trachéo-bronchique  droite.  Guérison. 

L’adénopathie  trachéo-bronchique  se  rencontre  encore  dans  les  mala- 
dies infectieuses,  telles  que  la  rougeole,  la  lièvre  typhoïde,  la  diphtérie. 


Ici,  comine  dans  les  maladies  précédentes,  clic  peut  encore  produire 
la  tachycardie. 

Ons.  XII.  — M.  Jaquet.  Société  anatomique,  décembre  1887.  — Enfant 
de  2 ans  1/2.  Angine  diphtéritique.  Un  mois  et  demi  après  guérison.  A ce  moment 
toux  coqueluchoïde,  [ uis  éruption  rubéolique.  Orthopnée.  Température  : 39®, 5. 
Pouls  : 180.  Foyer  de  râles  fins  à la  base  gauche.  3 jours  après,  cyanose,  pouls 
irrégulier:  170.  Souffle  broncho-pneumonique  en  avant  à droite.  Mort. 

Le  pneumogastrique  droit  est  comprimé  par  une  masse  du  volume  d’une  petite 
mandarine  formée  de  quatre  ou  cinq  glandes  accolées.  A la  coupe,  ces  ganglions 
paraissent  simplement  congestionnés  et  hypertrophiés  sans  traces  de  tubercules  et 
de  caséification.  D’après  M.  Jacquet,  la  compression  du  pneumogastrique  droit  par 
ces  ganglions  hypertrophiés  consécutivement  à la  diphtérie,  serait  la  cause  de  tous 
les  accidents  observés. 

L’adénopathie  trachéo-bronchique  est  très  souvent  compliquée  de 
périadénite  : de  là  résultent  des  adhérences  mutuelles  entre  les  gan- 
glions d’abord,  qui  bientôt  ne  forment  plus  qu’une  seule  masse,  et  les 
organes  voisins  ensuite.  Il  en  résulte  que  le  nerf  pneumogastrique  peut 
être  comprimé  dans  un  point  où  les  ganglions,  quoique  enflammés, 
n’offrent  qu’un  médiocre  développement. 

La  compression  du  pneumo-gastrique  peut  encore  reconnaître  une 
autre  cause,  comme  l’a  montré  M.  Jouanneau.  Il  peut,  en  effet,  y avoir 
de  la  médiastinite,  inflammation  des  poumons,  des  plèvres  et  du  péri- 
carde, et  cela  sans  qu’il  y ait  adénite  et  périadénite.  Cela  serait  fréquent 
chez  les  tuberculeux  à une  période  avancée.  Cette  médiastinite  (pii 
est  générale  ou  partielle,  a pour  conséquence  de  faire  adhérer  entre 
eux  les  principaux  organes  du  médiastin. 

L’adénopathie  peut  être  cancéreuse,  et  produire  les  mêmes  troubles 
fonctionnels  que  nous  venons  de  voir.  En  voici  un  exemple  : 

Obs.  XIII.  — M.  Ed.  Labbé.  Société  médicale  des  hôpitaux,  11  no- 
vembre 1887.  — Femme  présentant  les  symptômes  suivants  : précipitation  exces- 
sive des  battements  du  cœur  avec  bruits  sourds,  pouls  très  affaibli  aux  deux 
radiales,  demi-cyanosée,  aphonie,  enfin  une  saillie  sternale  au  niveau  des  troi- 
sièmes espaces  intercostaux. 

L’agonie  se  préparait  ; je  ne  vis  la  malade  qu’une  fois,  mais  suffisamment  pour 
diagnostiquer  une  tumeur  du  médiastin.  A 1 autopsie,  ou  trouva:  1°  une  adeno- 
pathie cancéreuse  du  médiastin  envahissant  les  parois  de  la  crosse  de  1 aorte,  et 
atteignant  probablement  le  nerf  récurrent  laryngé,  peut-être  aussi  le  nerf  vague  ; 
2®  un  hémo-hydropéricarde  assez  considérable  pour  gêner  les  mouvements  car- 
diaques. 

Et  M.  Labbé  pense  que  la  tachycardie  peut  ,êlrc  déterminée  par  cet  épanche- 
ment, qui  gêne  les  mouvements  du  cœur,  épanchement  qui_  se  rencontre  fré- 
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quemment  dans  le  péricarde  lorsqu’une  tumeur  du  médiastin  comprime  ou  oblitère 
les  vaisseaux  de  cette  région. 

Outre  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  il  est  d’autres  variétés  de 
tumeurs  qui  peuvent  produire  la  compression  du  nerf  vague,  et  par 
suite  la  tachycardie  : les  tumeurs  carcinomateuses,  en  effet,  tiennent  la 
seconde  place  comme 'fréquence. 

Obs.  XIV.  — M.  Hayem.  Arch  cle  physiologie , 1869.  — Tumeur  du  médias- 
tin chez  un  serrurier,  âgé  de  .82  ans.  Pouls  très  accéléré  : 130  à 140  par  minute, 
irrégulier  de  temps  en  temps.  Battements  du  cœur  forts,  bien  frappés,  sans  souffle. 
Dyspnée.  Toux.  La  digitale  ne  fait  pas  tomber  le  pouls.  Œdème,  puis  bientôt 
après,  gène  de  la  déglutition,  voix  affaiblie  mais  non  rauque.  Mort. 

Tumeur  étendue  au-devant  du  péricarde,  et  adhérant  sur  les  côtés  aux  carti- 
lages des  premières  côtes  gauches.  Péricarde  contenant  200  à 200  gr.  de  liquide. 
11  y a une  sorte  d’infiltration  de  tout  le  tissu  du  médiastin,  mais  non  une  tumeur 
limitée.  Sarcome.  Les  deux  nerfs  pneumogastriques  sont  enfouis  dans  cette  infil- 
tration ; ils  sont  grêles,  atrophiés,  grisâtres.  Au  milieu  du  tissu  morbide,  ils  offrent 
une  dégénération  granulo -graisseuse  de  la  myéline  dans  la  plupart  de  leurs  tubes. 
Ceux-ci  sont  atrophiés  pour  la  plupart.  Cependant  les  nerfs  ne  sont  pas  détruits 
complètement. 

Obs.  XV.  — Arnold.  Cité  dans  Prcebsting.  — Cet  auteur  a observé  un  malade, 
qui,  dans  les  dernières  semaines,  avait  un  pouls  qui  allait  en  s’accélérant  de  100 
à 124  pulsations.  A l'autopsie,  carcinome  du  médiastin  ; le  pneumogastrique 
droit,  à partir  de  l’artère  sous-clavière,  était  entouré  de  masses  cancéreuses  ; i 
était  fusiforme  en  certains  points  ; ses  éléments  nerveux  étaient  détruits. 

Obs.  XVI.  — Magee  Finny.  The  Dublin  journ.  of  med.  sc.,  p.  328, 
avril  1877.  — Femme  de  30  ans  ; tumeur  située  au-devant  de  la  poitrine,  au 
niveau  du  point  d’insertion  de  la  2°  côte  gauche  avec  le  sternum  ; elle  est  ferme 
et  résistante,  pulsatile  ; souille  à l’auscultation.  A part  la  région  de  la  tumeur  qui 
était  mate,  le  thorax  était  partout  sonore.  Le  seul  trouble  fonctionnel  était  la  rapi- 
dité insolite  du  pouls  qui  battait  à 140.  Douleurs  par  accès.  Ensuite,  dyspnée, 
voix  rauque,  dysphagie,  œdème  du  cou  et  de  la  tête,  asphyxie  imminente.  Mort 
par  syncope. 

Lympho-sarcome  envahissant  le  médiastin  tout  entier  ; le  pneumogastrique 
et  le  récurrent  gauches  étaient  envahis  par  le  néoplasme.  Ce  qui  expliquait  la 
tachycardie  qui  persista  pendant  2 mois  et  demi,  la  température  étant  toujours 
subfébrile. 

Voici  un  cas  de  cancer  primitif  de  la  plèvre  avec  extension  au  péri- 
carde. 

Obs.  XVII.  — M.  Barié.  Soc.  méd.  des  liôpit.,  novembre  1887.  — Homme, 
55  ans,  présenta  à diverses  reprises  des  crises  de  palpitation  accompagnées  d’uns 
accélération  très  notable  du  pouls  et  d'angoisse  dyspnéique  fort  pénible.  Epanche- 
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ment  considérable  dans  la  cavité  pleurale  gauche  ; la  thoracentèse  ne  fit  pas  dis- 
paraître ces  divers  symptômes.  A l’autopsie,  le  pneumogastrique  gauche  était 
fortement  enserré  par  deux  ganglions  carcinomateux. 

Hans  cette  même  séance  (le  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  M.  Rendu 
communiqua  un  cas  de  cancer  primitif  de  l’œsophage  avec  propagation 
secondaire  aux  ganglions,  ayant  amené  des  accidents  de  dyspnée  avec 
oppression  extrême,  accélération  et  petitesse  du  pouls.  Mort  par  syn- 
cope. 

O bs.  XVIII.  — Greffieh.  Soc  biologie , 3 avril  1880.  — Femme  présentant 
une  tumeur  faisant  saillie  au-dessus  de  la  fourchette  du  sternum,  et  se  prolongeant 
entre  la  trachée  et  le  sternum.  Accès  de  dyspnée.  Toux  fréquente  avec  expecto- 
ration spumeuse.  Rien  à l’auscultation  de  la  poitrine.  Pouls  constamment  rapide, 
entre  140  et  1G0  sans  élévation  de  la  température.  Vomissements  incessants.  Apho- 
nie presque  complète. 

A l’autopsie  : Au-devant  de  la  trachée,  tumeur  du  volume  d’une  orange,  dont 
l’extrémité  inférieure  descend  jusqu’à  la  convexité  de  la  crosse  de  l’aorte  ; le 
pneumogastrique  gauche,  au  moment  où  il  donne  naissance  au  récurrent,  est 
compris  dans  une  masse  formée  de  matière  noire,  charbonneuse,  et  de  tissu  fibreux 
qui  enserre  le  tronc  nerveux  et  le  pénètre  de  telle  façon  qu’il  faut  sculpter  le  nerf 
dans  les  tissus  qui  l’entourent,  pour  le  suivre.  Le  pneumogastrique  droit  se  trouve 
compris  dans  une  masse  semblable  au  niveau  du  hile. 

Outre  ces  tumeurs  carcinomateuses,  sarcomateuses,  il  est  une  autre 
classe  de  tumeurs  qui  déterminent  aussi  la  tachycardie  par  compres- 
sion, nous  voulons  parler  des  anévrysmes. 

Obs.  XIX.  — Ziemssen.  Cité  dans  Prœbsting.  — Homme  de  G9  ans,  affaibli  et 
emphysémateux,  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Pouls  ne  descendant  jamais 
au-dessous  de  100.  Mort  avec  dyspnée.  A l’autopsie,  anévrysme  de  la  crosse  de 
l’aorte,  pneumogastrique  gauche  adhérent  et  aplati. 

Obs.  XX.  — M.  Talamon.  Progrès  médical , 1880.  — Homme,  43  ans, 
présentant  un  faciès  amaigri,  fatigué  ; toux  quinteuse,  continuelle.  Respiration  fré- 
quente Oppression  très  marquée,  s’exaspérant  sous  la  forme  de  crises  d’étouffe- 
ment, surtout  la  nuit. 

Douleurs.  Submatité  à la  base  du  poumon  droit.  Signes  de  bronchite  intense. 
Pouls  fréquent.  Rattements  du  cœur  précipités,  sans  bruit  étranger.  Pas  de 
fièvre.  Pas  d’albumine  dans  les  urines  qui  sont  rares.  Quelques  jours  plus  tard, 
symptômes  de  broncho-pneumonie  et  de  pleurésie.  Le  pouls  reste  très  fréquent 
jusqu’à  la  mort  qui  arrive  dans  une  crise.  Anévrysme  du  tronc  brachio-céphaliquc. 
Appliqué  sur  la  tumeur,  à sa  partie  externe,  le  tronc  du  pneumogastrique  droit 
est  repoussé  en  avant,  aplati,  et  en  partie  dissocié  sur  une  longueur  de  3 cenlim. 

Lésions  de  broncho-pneumonie.  Au  microscope,  un  certain  nombre  de  tubes 
nerveux  paraissent  sains  ; la  myéline  et  le  cylindre-axe  sont  intacts,  mais  la  plu- 
part des  libres  sont  dégénérées. 
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Tons  les  exemples  décompression  que  nous  avons  donnés  jusqu’ici 
ont  ceci  de  commun  que  cette  compression  se  fait  dans  le  thorax,  et 
surtout  dans  le  médias  tin  ; mais  ce  n’est  pas  le  seul  point  du  trajet  du 
nerf  oii  l’on  ait  observé  cette  compression. 

En  voici  d'autres  exemples  sur  son  trajet  cervical. 

Ons.  XXI.  — Fraenkel.  Cité  clans  Prcebsting.  — Homme  de  23  ans,  qui 
portait  à l’angle  de  la  mâchoire  gauche  une  tumeur  qui  fut  extirpée  et  qui  réci- 
diva. Bientôt,  paralysie  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  et  du  larynx  à droite. 
Pouls  à 110  et  120  sans  fièvre.  L’auteur  en  déduit  que  tout  le  pneumogastrique 
est  paralysé. 

Ors.  XXII.  — Strahler.  Soc.  de  méd.  de  Berlin,  janvier  1891.  — 
Jeune  fille  atteinte  de  tachycardie  depuis  l’àge  de  16  ans.  Le  plus  petit  mouvement 
amenait  chez  elle  un  violent  accès.  L’administration  de  la  digitale  supprima  les 
accès.  Plus  tard,  un  ganglion  lymphatique  se  développa  au  côté  droit  du  cou  ; ce 
ganglion  fut  extirpé  : Depuis,  cette  personne  n’a  plus  eu  d’accès  de  tachycardie, 
et  elle  peut  faire  les  plus  longues  marches  sans  présenter  aucune  altération  du 
pouls. 

Dans  ce  cas,  le  nerf  vague  droit  était  comprimé  par  le  ganglion. 

Tonini  a,  lui  aussi,  cité  le  cas  d’une  personne  qui,  pendant  le  cours 
d’un  abcès  au  cou,  présenta  de  la  tachycardie  par  ' compression  du 
vague.  De  même  Ogle  cite  le  fait  d’une  tachycardie  qui  aurait  été  pro- 
duite par  des  cicatrices. 

II.  — Tachycardie  par  compression  centrale 

Le  bulbe,  qui  représente  la  partie  centrale  du  système  modérateur, 
peut  être  comprimé,  et  par  suite  ne  plus  pouvoir  exercer  ses  fonctions 
modératrices.  C’est  ce  qui  arrive  dans  les  tumeurs  de  cetterégion;  il  y 
a paralysie  du  système  modérateur  ce  qui,  nous  le  savons,  produit  la 
tachycardie.  Outre  les  tumeurs,  la  compression  des  noyaux  du  pneumo- 
gastrique peut  encore  être  produite  par  une  hémorrhagie  bulbaire. 
Dans  ces  cas,  en  effet,  le  cœur  bat  souvent  avec  une  grande  fréquence  et 
une  grande  irrégularité  (Grasset)  ; en  même  temps,  la  respiration  est 
souvent  irrégulière,  s ter  tore  use;  il  y a de  la  dyspnée. 

Cette  compression  n’est,  quelquefois,  produite  qu’à  distance,  comme 
dans  le  cas  des  tumeurs  cérébrales ; ici  aussi,  on  observe  des  troubles 
viscéraux  : l’accélération  du  pouls,  dans  un  de  ces  cas,  a pu  atteindre  128 
sans  qu’il  y eût  de  fièvre.  La  respiration  est  accélérée  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  il  y a dyspnée  ; on  a observé  aussi  de  la  toux. 

Il  en  est  de  mèmè  pour  les  tumeurs  du  cervelet,  qui  peuvent  aussi 
dans  certains  cas,  produire  une  compression  assez  forte  pour  que  l’on 
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puisse  observer  des  troubles  lonctiounels  du  cœur,  parmi  lesquels  la 
tachycardie. 

lCnlin.,  dans  tous  ces  cas  de  compression,  il  y a paralysie  du  système 
modérateur.  S’ils  sont  peu  nombreux  pour  la  partie  centrale  de  ce  sys- 
tème, nous  avons  vu  qu  on  les  rencontrait  très  fréquemment  dans  le 
système  périphérique.  C’est  là,  en  effet,  que  la  tachycardie  directe  a été 
certainement  le  plus  souvent  rencontrée. 


4°  Tachycardie  par  lésions  nerveuses. 

Nous  avons  déjà  vu  dans  le  chapitre  dernier  que  la  compression 
s’accompagnait  souvent  de  lésions  de  la  partie  comprimée,  qu’une  adéno- 
pathie trachéo-bronchique  emprisonnant  dans  sa  masse  ganglionnaire 
le  pneumogastrique  déterminait  souvent  des  lésions  de  névrite.  Ici, 
nous  allons  examiner  seulement  les  cas  de  lésions  du  système  nerveux 
sans  compression  ; le  résultat  symptomatique  est  le  même; qu’il  y ait, 
en  effet,  paralysie  de  ce  système  par  compression  et  par  destruction 
évidemment,  il  n'y  en  aura  pas  moins  paralysie,  et  les  symptômes  n’en 
seront  pas  moins  les  mêmes.  Mais  tandis  que,  par  la  compression,  le 
système  nerveux  périphérique  était  le  plus  souvent  affecté,  ici  ce  sera 
le  contraire;  les  cas  de  lésion  centrale  seront  bien  plus  nombreux. 
Nous  conservons  donc  notre  division  pour  l’étude  de  ce  chapitre. 

I.  — Tachycardie  par  lésions  nerveuses  centrales 

A.  Lésions  bulbaires.  — Les  troubles  fonctionnels  du  cœur,  par 
suite  d’affections  qui  intéressent  directement  son  innervation  centrale, 
sont  connus  depuis  longtemps.  Déjà  Huguier,  en  1834,  écrivit  dans  les 
Archives  de  médecine  la  constatation  de  ce  fait:  « Ce  qui  est  intéressant 
« dit-il,  c’est  d’apprendre  que  la  partie  supérieure  de  la  moelle  malade 
« peut,  dans  certain  cas,  ne  nous  manifester  sa  souffrance  qu’en 
« altérant  les  fonctions  du  cœur  et  celles  qui  sont  immédiatement 
« sous  sa  dépendance  » (1).  Depuis  cette  époque  déjà  lointaine,  bien  des 
points  ont  été  éclaircis  grâce  aux  méthodes  nouvelles,  aux  études 
micrographiques. 

£elies-ci  0nt,  en  effet,  permis  de  mieux  localiser  les  altérations  de  la 
moelle,  et  de  mieux  interpréter  les  troubles  fonctionnels  du  cœur  en 
les  rapportant  à la  lésion  directe  des  noyaux  du  pneumogastrique. 
Lorsqu’une  maladie  organique,  à marche  progressive  de  la  moelle  ou 


(1)  Page  202. 
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du  bulbe  vient  à envahir  ces  noyaux,  elle  engendre  des  troubles  cardia- 
ques, et  le  plus  souvent  la  tachycardie.  Ce  faitest  aujourd’hui  bien  connu 
depuis  Duchenne  de  Boulogne,  depuis  Yulpian,  depuis  M.  Charcot. 

i<»  Paralysie  glosso-labio-laryngée.  — C’est  ainsi  que  dans  la  paraly- 
sie glosso-la bio-laryngée,  qui  n’est  autre  chose  (pie  l’atrophie  progres- 
sive des  noyaux  bulbaires,  Duchenne  (de  Boulogne)  décrivit  en  1872. 
dans  son  « Traité  de  l'électrisation  localisée  »,  les  symptômes  (pie  pro- 
duisait l'extension  de  cette  atrophie  envahissante  aux  noyaux  bulbaires 
du  nerf  vague:  « Les  troubles  cardiaques,  dit-il,  se  montrent  par  crises 
« et  sont  caractérisés  par  un  sentiment  de  défaillance,  par  une  sorte 
« d’oppression  cardiaque,  avec  anxiété  extrême  et  crainte  d’une  mort 
« prochaine,  par  une  grande  vitesse  (140  pulsations  par  minute,  avec 
« irrégularités,  intermittences  et  petitesse  du  pouls.  A l’auscultation 
« cardiaque  on  n'entend  aucun  souffle,  mais  les  claquements  valvulai- 
« res  sont  très  confus;  le  cœur  semble  s’agiter  dans  un  liquide;  la  face 
« est  très  pâle  et  les  yeux  sont  ternes.  Alors  souvent  peut  survenir  une 
« syncope  plus  ou  moins  longue;  c’est  par  l’une  d’elles  que  se  termine 
« habituellement  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  » (1). 

Il  n’y  a rien  à ajouter  aujourd’hui  à ce  tableau  des  troubles  cardia- 
ques. Depuis  ce  moment,  les  exemples  se  sont  rencontrés  nombreux, 
et  aujourd’hui  on  sait,  avcb  les  analyses  micrographiques  de  M.  Charcot 
à quoi  rattacher  ces  symptômes. 

Ainsi,  il  y a des  accidents  cardiaques  et  des  accidents  respiratoires. 
Ces  accidents  cardiaques  peuvent  se  rencontrer  isolément,  seuls,  et  re- 
venir par  crises.  Au  contraire,  ils  peuvent  s’ajouter  aux  crises  d’étouf- 
fement, de  dyspnée  avec  cyanose. 

Obs.  1.  — Duchenne.  Citée  dans  Hallopeau.  Thèse  d’agrégation,  1875.  — 
Paralysie  glosso-labio-laryngée  chez  une  femme  de  G4  ans.  La  maladie  a débuté 
en  juillet  1873.  En  janvier  1875,  la  déglutition  est  devenue  très  difficile;  elle  ne* 
vit  plus  qu’avec  du  jus  de  viande  ; la  moindre  émotion,  le  moindre  mouvement 
provoque  des  palpitations  avec  étouffement.  Cyanose  de  la  face.  Le  pouls  ne  peut 
plus  se  compter.  Ces  accidents  reviennent  sans  cause  connue,  spontanément  ; alors 
1a  malade  éprouve  une  anxiété  extrême  et  la  crainte  d’une  mort  subite. 

Obs.  IL  — Ciiabcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux , 
1875,  p.  425.  Paralysie  glosso-laryngée  chez  une  femme  de  68  ans.  — 
Elle  entre  le  10  septembre  1869,  à la  Salpêtrière.  A ce  moment,  le  pouls  est  fai- 
ble, mais  non  accéléré. 


(1)  Page  573. 
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Lo  26  octobre,  pour  la  première  l'ois,  le  pouls  est  fréquent  : 130  ; la  tempéra- 
ture rectale:  37°, 4.  Le  lendemain,  pouls:  150,  très  petit,  presque  insensible. 

Respiration  : 32.  Anxiété  extrême.  Les  battements  du  cœur  sont  assez  énergi- 
ques ; le  second  bruit,  à peine  distinct  à la  base,  est  au  contraire  assez  bien 
marqué  à la  pointe.  Pas  de  bruits  anormaux.  Quelques  jours  après,  les  phéno- 
mènes s’accentuent  encore,  le  pouls  est  d’une  rapidité  extrême,  et  la  mort  arrive 
le  29  octobre. 

A l’autopsie,  on  trouva  un  cœur  de  volume  normal,  et  sans  lésion  valvulaire.  Le 
bulbe,  la  moelle  épinière  paraissent  sains.  Quant  aux  filets  d’origine  des  nerfs 
bulbaires,  ils  sont  grêles.  Les  troncs  nerveux  émanés  de  ces  racines  paraissent 
moins  volumineux  qu’à  l’état  normal.  Pas  de  changement  décoloration. 

A l’examen  histologique,  les  tubes  nerveux  ont  conservé  leur  cylindre  de 
myéline  ; de  Unes  granulations  sont  uniformément  disséminées  sur  toute  l’étendue 
de  quelques  tubes  nerveux.  Nulle  part  elles  ne  sont  en  amas,  sous  forme  de  corps 
granuleux. 

Telles  sont  les  seules  altérations  que  présentent  le  spinal  et  le  pneumogastrique. 
Mais  il  existe  une  altération  qui,  d’une  façon  systématique,  occupe  les  cellules 
nerveuses  non  seulement  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  mais  encore 
dans  le  bulbe.  Ici,  les  noyaux  du  spinal  et  du  pneumogastrique  sont  touchés, 
moins  que  ceux  de  l’hypoglosse  toutefois.  Cette  altération  siège  uniquement  dans 
les  cellules  de  la  substance  grise  qui  ont  perdu  leur  prolongement  et  sont  atro- 
phiées. 

2o  Paralysie  bulbaire  aiguë.  — Ici  encore  ’il  y a tachycardie.  Outre  les 
symptômes  de  paralysie  glosso-labio-laryngée  que  l'on  rencontre,  il  y a 
aussi  des  troubles  cardiaques  et  respiratoires.  « Ce  qui  caractérise  le 
plus  nettement  la  paralysie  bulbaire  aiguë,  dit  Leyden,  c’est  la  partici- 
pation du  nerf  vague  et  du  centre  respiratoire.  » Il  est  évident  que  le 
mécanisme  est  le  même  que  dans  le  cas  précédent. 

3o  Ramollissement  du  bulbe.  — Lorsqu'il  se  produit  une  thrombose 
•d'une  artère  qui  irrigue  la  moelle  allongée,  il  en  résulte  un  foyer  de 
ramollissement,  de  là.  nécrobiose  de  tous  les  éléments  ramollis,  et  par 
suite,  abolition  des  fonctions  de  ces  éléments;  il  y a paralysie  bulbaire 
par  destruction. 

En  voici  un  exemple  : 

Ors,  in.  — Senatou.  Arcliiv.  f.  Psychiatrie  und  Nervenk,  1882,  p,  713. 
— Homme  de  5(3  ans,  sans  perdre  connaissance,  est  pris  subitement  de  vertige, 
d’une  sensation  de  froid  dans  la  moitié  gauche  du  visage,  de  dysphagie,  d’embarras 
de  la  parole  ; il  semblait  au  malade  qu’il  avait  dans  la  gorge  un  corps  étranger 
entravant  l’articulation  des  sons.  La  langue  déviait  un  peu  à gauche.  De  paralysie 
motrice  point.  L’œil  gauche  paraissait  un  peu  plus  petit  que  1 œil  dioil.  Lu  remuant 
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le  malade,  ou  provoqua  les  vomissements.  Vertige.  Diplopie.  Ces  derniers  phé- 
nomènes ainsi  que  l’embarras  de  la  parole  ne  furent  pas  longs  à se  dissiper.  Au 
contraire,  la  dysphagie  s’accentua  et  devint  telle  que  les  liquides  seuls  pouvaient 
passer.  Lorsqu’il  essayait  de  marcher,  tendance  à tomber  du  côté  gauche. 

Le  pouls  était  accéléré,  battant  120  fois  à la  minute.  Quinze  jours  après  le 
début,  le  malade  succomba  à une  bronchite  et  une  broncho-pneumonie  putrides. 

A l’autopsie  : foyer  de  ramollissement  de  1 cenlim.  de  longueur  dans  son  plus 
grand  diamètre,  occupant  la  portion  inférieure  et  externe  de  la  moitié  gauche  du 
bulbe.  La  cause  de  ce  ramollissement  résidait  dans  une  thrombose  de  l’artère 
cérébelleuse  inférieure  postérieure.  Les  racines  du  nerf  vague  étaient  coupées  par 
le  foyer,  qui,  de  plus,  englobait  le  noyau  antérieur  de  ce  même  nerf.» 

4°  Désordres  dans  la  circulation  sanguine  des  origines  du  nerf 
vague.  — Rosenbach  cite  une  observation  clans  laquelle  la  tachycardie 
existe  associée  à d'autres  phénomènes  bulbaires  qui  rappellent  absolu- 
ment la  paralysie  du  nerf  vague.  Il  rattache  ces  symptômes  à un  trou- 
ble brusque  dans  la  nutrition  du  cerveau,  trouble  qui  accompagnerait 
l'évolution  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Obs.  IV.  — Rosenbach.  Deutsch.  med.  Woch.,  1882,  n°  12.  — Un  phti- 
sique de  31  ans,  se  plaint  pendant  quelques  jours  de  céphalalgie  et  de  vertige, 
puis  il  tombe  dans  un  état  qui  inspire  les  plus  vives  inquiétudes  : il  est  couché 
sur  le  dos,  insensible,  sans  mouvement,  face  cyanosée,  extrémités  froides.  On  ne 
compte  qu’une  ou  deux  respirations  par  minute,  et  cependant  le  pouls  est  encore 
plein,  régulier,  fort,  et  même  sensiblement  accéléré.  L’auteur  se  hâte  de  prati- 
quer la  respiration  artificielle  en  comprimant  régulièrement  le  thorax  et  en  élec- 
trisant les  nerfs  phréniques  au  cou.  Au  bout  de  6 à 8 minutes,  le  sujet  commence 
à faire  quelques  inspirations  et  à recouvrer  la  sensibilité  cornéenne.  On  continue 
les  manœuvres  pendant  une  heure  et  demie.  Alors  la  respiration  prend  le  rythme 
de  Cheyne-Stokes,  le  pouls  bal  156  fois  par  minute , et  la  tension  augmente 
graduellement.  Si  l’on  applique  les  électrodes  sur  les  pneumogastriques  au  cou 
en  faisant  passer  un  fort  courant,  le  pouls  s’abaisse  à 100,  devient  irrégulier, 
dicrote,  et  la  tension  diminue,  mais  le  rythme  respiratoire  n’est  pas  modifié.  C’est 
seulement  au  bout  de  deux  heures,  que  la  respiration  se  régularise  et  que  le 
malade  recouvre  le  sentiment. 

Le  lendemain  de  cette  crise.  Pouls  : 108  le  matin,  84  le  soir. 

Douze  jours  après,  la  méningite  tuberculeuse  s’installe,  le  malade  succombe,  et 
l’autopsie  vint  confirmer  le  diagnostic. 


Ainsi,  Rosenbach,  qui  admet  trois  façons  de  troubler  les  fonctions  du 
pneumogastrique,  classe  cette  observation  parmi  les  troubles  d’origine 
centrale,  et  les  attribue  au  désordre  dans  la  circulation  sanguine  des 
origines  du  nerf. 
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3°  Méningite  cérébro-bulbaire.  — M . Descroizillcs  a publié  récem- 
ment une  observation  de  méningite  qu’il  qualifia  « de  nature  problé- 
matique et  à forme  très  irrégulière  ».  En  effet,  dans  ce  cas  de  ménin- 
gite. sans  qu’il  y ait  d’élévation  de  température,  on  remarque  une 
accélération  considérable  des  battements  du  cœur,  ce  qui  est  en 
contradiction  avec  la  méningite  habituelle  où  l’on  rencontre  plutôt  du 
ralentissement  du  pouls.  Il  y avait  évidemment,  dans  ce  cas,  lésion 
bulbaire,  qui  paralysait  le  centre  modérateur  du  cœur,  mais  il  est  im- 
possible d’en  déterminer  le  processus,  n'ayant  pu  faire  l’autopsie. 


Cas.  V.  — Descroizillcs.  Revue  mensuelle  des  maladies  de  l’enfance, 
avril  1891.  — Enfant  de  30  mois,  jusqu'alors  bien  portant,  est  pris  de  symptômes 
vagues  vers  le  2 janvier  1891.  A l’examen,  110  ou  115  pulsations  régulières  et 
peu  développées,  faciès  maussade  et  assez  fortement  coloré,  inappétence.  Quel- 
ques jours  après,  l’enfant  redevient  gai,  ne  se  plaint  plus,  pouls  tombe  à 100, 
appétit  revient.  Le  lendemain,  l’enfant  gémit  de  nouveau,  constipation.  Céphalée. 
Température,  37°. 7.  Pouls:  110.  Plaintes  continuelles.  Taches  méningitiques. 
Mutisme  absolu.  Pupilles  dilatées,  mais  les  yeux  déviés  constamment  à gauche. 
Température  rectale  quelques  jours  après:  37°, 4.  Pouls:  180,  régulier.  Crise  con- 
vulsive éclate  et  sert  de  prélude  à une  nouvelle  phase  dans  cet  état  qui  se  pro- 
longe déjà  depuis  neuf  ou  dix  jours.  Température  variant  de  38°  à 37°, 4.  Pouls 
variant  de  170  à 180.  Respiration  fréquente  de  45  à 50  par  minute.  Des  phéno- 
mènes éclamptiques  fort  intenses  persistent  ou  du  moins  se  renouvellent  à de 
fréquents  intervalles,  durant  toute  une  journée,  puis  ils  font  place  à un  calme 
relatif  qui,  pendant  quatre  jours,  est  presque  constant,  sans  que  la  température 
s’élève  ou  s’abaisse  notablement,  mais  avec  une  vivacité  du  pouls  qui,  plus  tard, 
se  ralentit  et  devient  très  irrégulier.  Ce  second  stade  d’une  durée  d’environ  cinq 
jours  est  suivi  d’une  dernière  période  qui  débute  par  de  nouveaux  accidents  con- 
vulsifs et  se  termine  par  la  mort  au  bout  de  40  heures. 

Le  pouls  qui,  quelque  temps  avant  cette  dernière  période,  était  retombé  à 130, 
reprit  bientôt  à 160  et  170,  avec  des  irrégularités. 

M.  Descroizilles  élimine  la  méningite  aiguë,  la  méningite  tubercu- 
leuse, ainsi  qu’une  congestion  du  cerveau  ou  des  méninges,  et  conclut 
à l’existence  probable  d’une  méningite  tuberculeuse  irrégulière,  ou 
d'une  méningite  subaiguë  présentant  avec  la  tuberculose  périencépha- 
lique,  de  nombreuses  analogies,  mais  peut-être  sans  tubercules,  car  il 
n’existait  aucun  symptôme  à l’auscultation  du  thorax,  ni  dans  les  anté- 
cédents héréditaires. 


15.  lisions  médullaires.  — Les  lésions  médullaires  ne  produisent 
lias  la  tachycardie  dans  la  première  période  de  leur  évolution;  ce  n’est 
en  général,  que  lorsqu’elles  suivent  une  marche  ascendante,  qu  elles 
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viennent  se  terminer  au  niveau  de  la  moelle  allongée,  et  produire  en 
dernier  lieu  des  lésions  qui  paralysent  le  centre  modérateur.  On  peut 
donc  dire  qu’en  général,  la  tachycardie  dans  les  maladies  de  la  moelle 
annonce  le  dernier  stade  de  l’évolution  de  la  maladie,  d’où  un  pro- 
nostic mauvais. 

lo  Paralysie  ascendante  aiguë.  — M.  Féré  a publié  une  observation 
de  ce  cas  en  1888;  la  maladie  a évolué  en  l'espace  de  six  jours,  et  la 
tachycardie  s’est  montrée  presque  dès  le  début  sans  élévation  de  tem- 
pérature. 

Obs.  VI.  — Féré.  Société  de  biologie,  25  février  1888.  — Ingénieur,  41  ans, 
très  sensible  au  froid,  surmené  intellectuellement,  éprouva  en  se  levant,  le  28  jan- 
vier, une  sensation  étrange  de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs.  Il  vaqua 
cependant  à ses  occupations  tout  le  jour  ; mais  le  soir  impossibilité  absolue  de  se 
tenir  debout.  A l’examen,  pouls  régulier:  80.  Respiration  facile  : 20. 

On  ne  constate  que  des  troubles  moteurs  ; grande  difficulté  pour  se  mettre 
debout,  les  membres  inférieurs  fléchissent  ; les  mouvements  d’adduction  des  cuisses 
se  font  sans  énergie,  impossibilité  de  serrer  les  cuisses.  Les  membres  supérieurs 
sont  très  faibles  aussi.  Le  soir,  pouls  : 130,  alors  qne  la  température  rectale  donne 
seulement  38°.  La  paralysie  a fait  des  progrès  sensibles  : la  motilité  des  membres 
iuférieurs  est  réduite  à quelques  mouvements  de  flexion  des  orteils  et  à des  mou- 
vements d’abduction  des  cuisses.  Les  membres  supérieurs  accusent  seulement  de 
la  faiblesse  : les  mouvements  sont  possibles. 

Le  lendemain  soir,  les  membres  inférieurs  sont  flasques,  les  muscles  des  fesses 
et  du  dos  n’obéissent  plus  à la  volonté,  les  membres  supérieurs  ne  font  plus  de 
mouvement.  Le  malade  ne  peut  plus  bouger  dans  son  lit.  Pouls  : 140,  régulier. 
Respiration  normale.  Pas  de  température.  Pendant  les  jours  suivants,  le  pouls 
varie  de  130  à 140,  sans  élévation  de  température.  A certains  moments,  légère 
altération  de  la  voix.  Bientôt,  le  pouls  monte  à 160,  alors  que  la  température 
marque  37o,5,  la  respiration  devient  plus  rapide  : 28,  et  la  voix  rauque  et  faible, 
puis,  il  ne  peut  plus  parler  qu’à  voix  basse  ; on  entend  dans  le  larynx  un  bruit 
de  drapeau,  impossibilité  d’expulser  les  mucosités.  Le  31  au  soir,  premier  accès 
de  suffocation.  Respiration  : 42,  cyanose  des  lèvres,  pâleur  de  la  face,  sueurs, 
pouls:  180.  Pas  de  température.  Le  lendemain,  nouvel  accès,  aphonie,  déglutition 
difficile.  Malgré  la  faradisation  au  cou  et  au  thorax,  le  pouls  monte  à 200  pulsa- 
tions, sans  température.  Respiration  : 44.  Le  2 au  soir,  mort. 

2°  Myélite  aiguë.  — M.  Joffroy,  dans  sa  thèse  sur  la  « Pachyménin- 
gile  cervicale  hypertrophique  » rapporte  un  cas  de  myélite  aiguë 
(centrale),  dû  à Kœhler,  et  qui  présente  de  l’accélération  du  pouls. 

Obs.  VII.  — Kœhler.  Thèse  de  Joffroy , 1873.  - Dentiste,  38  ans;  début 
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par  douleurs  violentes,  surtout  la  nuit,  d’abord  dans  le  bras  droit,  puis  dans  le 
bras  et  la  jambe  gauches.  Pendant  deux  mois,  ces  douleurs  s’exagèrent,  puis  elles 
diminuèrent  peu  à peu  laissant  les  membres  atteints  paralysés  du  mouvement  et 
de  la  sensibilité.  Pouls  normal:  80.  Dans  l’été  de  celte  même  année,  à la  parésie 
succéda  la  paralysie  des  muscles  volontaires  et  aussi  du  rectum  et  de  la  vessie. 
Paralysie  et  œdème  des  extrémités.  Etal  général  devient  mauvais.  Le  malade 
ressent  des  palpitations  cardiaques  qui,  par  leur  violence  et  leur  constance,  le 
gênent  plus  (pie  les  douleurs  autérieures.  Cependant  pas  de  lésion  cardiaque.  Le 
pouls  était  devenu  fréquent  et  petit  (100  pulsations  environ).  Quelques  mois  après 
vint  le  marasme.  Les  battements  du  cœur  devinrent  plus  intenses,  la  respiration 
plus  fréquente  et  plus  faible.  Mort  par  paralysie  des  muscles  respiratoires. 

A l’autopsie,  lésions  de  méningite  spinale.  Volume  de  la  moelle  très  augmenté. 
Au  centre  de  la  moelle,  se  trouve  une  perte  de  substance  qui  porte  particulièrement 
sur  les  parties  grises.  La  mince  couche  de  moelle  est  formée  par  du  tissu  conjonc- 
tif réticulaire,  circonscrivant  dans  le  centre  une  cavité  remplie  de  sérosité  et  s’éten- 
dant depuis  la  moelle  allongée  jusqu’à  la  6e  vertèbre  dorsale  où  elle  se  continue 
avec  le  canal  central  de  la  moelle.  11  s’agit  d'un  élargissement  du  canal  central, 
les  parties  correspondantes  étaient  le  siège  d’un  ramollissement  rouge,  renfermant 
du  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  et  des  résidus  inflammatoires  constituant 
au  canal  central  une  paroi  ayant  l’aspect  d’une  membrane  pyogénique. 


3°  Atrophie  musculaire  progressive.  — Les  lésions  médullaires  de 
cette  affection,  comme  toutes  celles  que  nous  allons  voir  maintenant, 
suivent  une  marche  envahissante  ; la  propagation  de  ces  lésions  aux 
noyaux  des  nerfs  pneumogastriques  entraînera  des  accidents  dysp- 
néiques et  des  troubles  accélérateurs  du  cœur.  M.  Hallopeau  rapporte 
un  cas  de  paralysie  bulbaire,  dans  sa  thèse  d’agrégation,  paralysie  con- 
sécutive à une  atrophie  musculaire  progressive. 

Obs.  VIII.  — Mayer.  Citée  dans  Hallopeau.  Loc.  cii.  — Homme,  35  ans, 
après  voyage  maritime  (1858),  faiblesse  rapidement  croissante  des  membres  infé- 
rieurs avec  douleurs  ; gêne  des  mouvements  des  membres  supérieurs  avec  con- 
tractions fibrillaires.  En  août,  affaiblissement  de  la  vue  ; puis  symptômes  d’aliéna- 
tion. 

Diminution  de  la  contractilité  électrique.  En  décembre,  polyurie. 

Au  commencement  de  1860,  contracture  douloureuse  de  la  main  dioite.  En  août, 
difficulté  des  mouvements  de  la  langue. 

En  1861,  grand  progrès  de  l’atrophie,  impossibilité  de  la  marche.  En  1862, 
dyspnée,  angoisse,  cyanose.  Pouls  à 138.  Mort  par  asphyxie. 

A l’autopsie,  dans  le  bulbe,  le  cordon  latéral  droit  présente  dans  une  partie  de 
son  étendue,  les  lésions  de  dégénération  grise.  On  n y trouve  qu  un  petit  nombre 
de  tubes,  mais  un  tissu  formé  de  fibrilles  déliées  et  de  débris  de  substance  nci- 


veuse. 
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Obs.  IX.  — Charcot.  Maladies  du  système  nerveux , t.  II,  p.  424.  — 
Début  par  difficulté  do  la  marche  chez  une  femme  de  58  ans,  puis  main  gauche 
ne  pouvait  plus  servir  et  était  rapprochée  du  corps,  ensuite  affaiblissement  de  la 
main  droite.  Léger  embarras  de  la  parole,  bouche  grande  ouverte  laisse  couler  la 
salive,  les  muscles  de  la  face  semblent  être  en  contracture  permanente.  Paralysie 
des  masticateurs,  de  la  langue,  et  atrophie.  Paralysie  complète  des  membres  supé- 
rieurs. Contracture.  Atrophie  et  mouvements  librillaires  des  niasses  musculaires. 
Au  thorax,  atrophie  des  grands  pectoraux.  Les  membres  inférieurs  sont  atteints 
moins  profondément  : amaigrissement  notable.  Contractions  fibrillaires. 

Le  pouls  oscille  de  120  à 130  pendant  quelque  temps,  la  respiration  : de  20 
à 2G,  régulière.  Enfin  arrivent  les  eschares  et  le  marasme.  Mort. 

A l’autopsie,  le  cœur  est  normal.  Les  filets  d’origine  des  nerfs  bulbaires  situes 
au-dessous  du  facial,  et  surtout  le  pneumogastrique  et  le  spinal,  contrastent  par 
leur  finesse  et  leur  coloration  grise  avec  les  racines  des  nerfs  situés  au-dessus. 

A l’examen  histologique.  Peu  de  lésions  sur  les  filets  d’origine  et  sur  les  troncs 
des  nerfs,  mais  les  noyaux  d’origine  des  nerfs  bulbaires  ont  subi  la  dégénération 
pigmentaire  et  l’atrophie  consécutive  de  leurs  cellules.  Outre  ces  lésions,  sclérose 
de  la  substance  blanche  des  pyramides  antérieures.  Les  lésions  de  la  moelle  occu- 
pent les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise,  et  les  cordons  antéro-laléraux. 

4°  Sclérose  en  plaques.  — Dans  cette  affection,  le  bulbe  est  certaine- 
ment une  des  régions  qui  sont  le  plus  fréquemment  intéressées  ;.  le 
4e  ventricule  est  presque  toujours  lésé:  les  altérations  sont  les  mêmes 
que  clans  les  autres  régions  de  l’axe  cérébro-spinal  (plaques  grisâtres  à 
bords  bien  circonscrits).  Ces  plaques  affectent  indifféremment  les 
diverses  parties  du  bulbe;  aussi  peuvent-elles  facilement  englober  les 
noyaux  d’origine  du  pneumogastrique,  et  frapper  ainsi  l'appareil  cardio- 
vasculaire. « L’apparition  des  symptômes  de  paralysie  bulbaire,  dit 
« M.  Charcot,  peut  précipiter  le  cours  des  événements  et  amener  la 
« terminaison  fatale  avant  même  que  les  phénomènes  de  la  dernière 
« période  se  soient  manifestés  » (1). 

Obs.  X.  — Prœbstjng.  Loc.  cil.  — Journalier  de  40  ans,  atteint  d’une  sclé- 
rose en  plaques  qui  est  en  évolution  depuis  4 ans.  Il  y eut  d’abord  des  phéno- 
mènes de  paralysie  dans  la  jambe  droite,  puis  dans  le  bras  droit,  et  plus  tard  dans 
]a  jambe  gauche.  Rien  à la  vessie  ni  au  rectum.  Exagération  du  réflexe  patellaire. 
Rien  du  côté  des  nerfs  cérébraux.  Après  un  séjour  de  quelques  semaines  à l’hô- 
pital, il  eut  subitement  un  accès  de  tachycardie  : Pouls,  220. 

Cet  accès  dura  quelques  heures.  Pas  d’inquiétude.  Le  malade  nous  dit  avoir 
déjà  eu  une  attaque  semblable.  On  n’a  rien  observé  depuis  cet  accès.  Du  reste,  le 
malade  est  en  observation. 


(1)  Charcot.  Maladies  du  système  nerveux. 
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6°  Sclérose  latérale  amyotrophique.  — Les  phénomènes  bulbaires  ne 
manquent  guère  dans  celle  affection.  M.  Charcot  les  place  dans  la  troi- 
sième période  et  M.  Grasset  nous  dit  « qu'ils  sont  en  quelque  sorte  obli- 
gatoires ». 

Ces  symptômes  sont  très  analogues  h ceux  que  l’on  rencontre  dans  la 
paralysie  glosso-labio-laryngéc;  en  ellct,  le  faisceau  pyramidal  siège  de 
la  lésion  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  peut  être  atteint  à la 
fois  dans  toutes  ses  portions,  encéphalique,  bulbaire  et  médullaire. 

« La  lésion  peut  même,  dans  certains  cas,  dit  M.  Florand  dans  sa 
thèse  sur  ce  sujet,  ne  porter,  en  apparence  du  moins,  que  sur  sa  por- 
tion bulbaire,  ou  sur  sa  propagation  bulbo-médullaire  ; elle  peut  par 
propagation,  s’étendre  quelque  peu  aux  parties  voisines  du  faisceau 
pyramidal  » (1). 

La  paralysie  labio-glosso-laryngée  ferait  même  toujours  partie  du  cor- 
tège symptomatique  de  la  maladie  complète.  Or,  comme  nous  l’avons 
vu,  ces  troubles  bulbaires  peuvent  à un  moment  donné  s’accompagner 
ou  se  compliquer  de  troubles  cardiaques,  de  tachycardie,  et  de  troubles 
dyspnéiques  dus  également  aux  lésions  des  origines  du  pneumogas- 
trique (tachycardie  à retours  plus  ou  moins  fréquents,  oppression,  an- 
goisse, irrégularités,  inégalités  et  intermittence  du  cœur). 

La  plupart  du  temps,  la  mort  survient  par  le  fait  de  ces  accidents. 
Les  altérations  que  l’on  rencontre  dans  le  bulbe  ne  laissent  pas  de 
doute  sur  l’origine  de  ces  accidents  on  constate  en  effet  que  les  noyaux 
d’origine  des  nerfs  mixtes  (glosso-pharyngien , pneumogastrique  et 
spinal)  situés  sous  l’épendyme,  sont  altérés,  à un  degré  moindre  toute- 
fois que  les  noyaux  de  l’hypoglosse.  Les  cellules  sont  moins  nom- 
breuses, quelques-unes  paraissent  même  en  voie  d’atrophie  pigmen- 
taire. Les  fibres  qui  partent  de  ces  divers  noyaux  sont  manifestement 
atrophiées.  La  névroglie  de  ces  noyaux  ne  présente  pas  d’altération, 
mais  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  est  très  prononcée  dans  toute 
son  étendue. 

6o  Sclérose  symétrique  des  faisceaux  pyramidaux  sans  lésion  des 
cornes  antérieures.  — Le  procédé,  ici,  est  absolument  le  même,  mais 
on  ne  peut  dire  qu’il  y a sclérose  latérale  amyotrophique,  puisqu'il 
n’existe  pas  de  lésions  des  cornes  antérieures.  Les  symptômes  bulbaires 
sont  les  mêmes,  et  la  tachycardie  s’y  rencontre  tout  comme  dans  cette 
dernière  affection. 


(1)  Flokand.  Thèse  de  Paris,  1887. 
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Ods.  XI  (inédite).  Due  l’obligeance  de  M.  Morax,  interne  des  hôpitaux.  — 
A...,  Yictorine,  57  ans,  entre  le  18  mai  1886,  salle  Chardon-Lagache,  n°  22,  à la 
Salpêtrière. 

Antécédents  héréditaires.  — Père  mort  d’une  affection  cardiaque  à 50  ans. 
Mère  morte  d’ictère  à 71  ans,  après  avoir  eu  des  coliques  hépatiques  pendant 
plusieurs  années.  La  malade  a eu  quatre  frères,  qui  sont  tous  morts  pendant  l’ac- 
couchement. 

Pas  d’affections  nerveuses  ou  arthritiques  chez  les  autres  ascendants  ou  col- 
latéraux. 

Antécédents  personnels.  — Elle  est  née  à 7 mois,  ce  qui  n’a  pas  empê- 
ché son  développement  de  s’effectuer  d’une  manière  absolument  normale.  Pas  de 
rachitisme  ni  de  scrofule.  Pas  de  convulsions.  Réglée  à 13  ans,  et  n’a  pas  eu,  à 
cette  époque,  d’accidents  nerveux  d’aucune  sorte.  Sa  santé  a toujours  été  bonne, 
et,  à l’exception  de  violentes  migraines  bimensuelles,  n’a  jamais  été  souffrante. 
Mariée  à 28  ans.  A eu  un  fils  qui,  actuellement,  est  en  parfaite  santé.  Pas  de 
syphilis,  pas  de  rhumatisme. 

C’est  en  1883,  à Page  de  54  ans,  que  débutent  les  premiers  symptômes  de  l’af- 
fection actuelle.  D’abord,  fatigue  inaccoutumée  après  la  plus  petite  course.  Les 
membres  inférieurs  lui  paraissaient  un  peu  raides,  les  mouvements  s’effectuaient 
un  peu  plus  difficilement,  tandis  que  les  membres  supérieurs  conservaient  toute 
leur  vigueur. 

Contre  ce  début  de  parésie,  on  lui  fit  à cette  époque  des  applications  répétées 
de  pointes  de  feu  au  niveau  de  la  région  lombaire.  Cet  état  parétique  persiste  en 
s’aggravant  progressivement.  La  région  dorso-lombaire  devient  aussi  le  siège  de 
douleurs  vagues  diffuses  et  sans  paroxysmes,  avec  des  irradiations  dans  les  cuisses 
et  les  jambes. 

En  1885,  la  marche  était  encore  possible,  bien  que  peu  assurée.  Elle  tombait 
parfois  en  voulant  sortir  de  son  lit.  Dans  une  de  ces  chutes,  elle  se  fractura  les  os 
de  l'avant-bras  du  côté  gauche,  et  fit  un  séjour  de  trois  semaines  à l’hôpital.  La 
fracture  guérit  sans  complications,  mais  la  parésie  avait  augmenté  à tel  point  qu’il 
lui  était  impossible  de  marcher  sans  l’appui  d’une  personne,  et  qu’on  la  condui- 
sit, au  sortir  du  service  chirurgical,  à l’hôpital  Cochin,  dans  le  service  de  M.  Du- 
jardin-Bcaumelz.  L’examen  des  urines,  fait  à celte  époque,  ne  fit  rien  constater 
d’anormal.  Après  un  séjour  de  quatre  mois  à Cochin,  elle  est  transférée  à la 
Salpêtrière.  On  note  alors  que  la  démarche  a les  caractères  de  la  démarche  spas- 
modique, que  la  progression  ne  peut  se  faire  sans  un  appui,  que  les  membres 
supérieurs  et  la  parole  ne  présentent  aucun  trouble  particulier.  Les  douleurs 
lombaires  sont  peu  accusées  et  ne  sont  pas  modifiées  par  la  pression  aux  points 
douloureux. 

Dans  le  mois  de  juillet  1886,  la  malade  entre  à l’infirmerie  de  l’hospice,  et  l’on 
constate,  pour  la  première  fois,  l’existence  du  sucre  dans  les  urines. 

Voici  les  notes  prises  sur  la  malade  au  mois  de  mai  1887  : les  membres  inférieurs 
sont  en  extension  habituelle.  La  malade  a de  la  peine  a soulever  ses  jambes  au- 
dessus  du  plan  du  lit.  Il  n’existe  pas  d’atrophie  musculaire,  pas  de  lésions  articu- 
la. 
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laires.  La  sensibilité  est  normale  dans  tous  ses  modes.  Les  réflexes  rotuliens  sont 
exageiés,  et  Ion  provoque  facilement  une  trépidation  épileptoïde  assez  forte,  et 
aussi  marquée  d un  côté  que  de  l’autre.  Les  réflexes  cutanés  sont  exaltés.  La  mar- 
che a les  caractères  spasmodiques.  La  longueur  du  pas  est  diminuée.  La  malade 
frotte  la  pointe  du  pied  sur  le  sol  ; elle  est  forcée  de  s’appuyer  sur  une  chaise 
(pi  elle  pousse  devant  elle,  l'as  de  troubles  du  côté  des  membres  supérieurs,  de  la 
tôte  et  du  cou.  11  existe  de  la  constipation. 

La  miction  se  fait  assez  bien,  toutefois  la  malade  est  obligée  de  pousser  un  peu. 

Pas  d’incontinence  d’urine  ou  de  matières  fécales,  l'as  de  modification  de  la  res- 
piration ou  du  rythme  cardiaque.  L’analyse  des  urines  décèle  la  présence  de  53  gr. 
de  sucre  par  litre.  Quantité  d’urine  varie  entre  1200  et  2000. 

En  août  1888,  une  nouvelle  analyse  donne  35  gr.  de  sucre. 

Le  G février  1889,  nous  examinons  la  malade  : la  paraplégie  spasmodique  a 
augmenté. 

La  malade  ne  peut  plus  se  lever  seule.  Pas  de  troubles  du  côté  de  la  sensibilité, 
ni  des  réservoirs.  Parésie  très  légère  des  membres  supérieurs.  Pas  de  tremble- 
ment proprement  dit,  faibles  oscillations  latérales  seulement.  Pas  d’atrophie  mus- 
culaire, pas  de  secousses  fibrillaires.  Exagération  des  réflexes  tendineux  du  poignet. 
Le  cou  ne  présente  rien  d’anormal,  le  corps  thyroïde  a son  volume  normal.  Pas 
d’oscillations  de  la  tôte  dans  les  mouvements  volontaires.  Faciès  hébété,  lèvre 
inférieure  tombante  sans  qu’il  existe  cependant  de  paralysie  des  lèvres.  Du  côté 
des  yeux,  exophlalmie  légère  sans  signe  de  de  Graefe.  Pas  de  troubles  des  mus- 
cles de  l’œil.  Jamais  de  diplopie. 

Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  bien.  Le  fond  de  l’œil  est  normal  ains 
que  l’acuité  visuelle.  Parole  un  peu  traînante  et  légèrement  scandée  ; d’après  la 
malade,  ce  trouble  se  serait  développé  progressivement  depuis  2 ou  3 mois.  Pas 
d’atrophie  de  la  langue,  ni  tremblement,  ni  secousses  fibrillaires. 

Depuis  8 mois,  la  malade  a remarqué  que  ses  mouvements  respiratoires  étaient 
plus  rapides,  et  que  son  haleine  était  plus  courte.  Actuellement,  le  nombre  des 
mouvements  respiratoires  et  de  43  par  minute.  A cet  état  dyspnéique  est  venu 
s’ajouter,  depuis  quelques  jours,  une  toux  sèche,  se  répétant  d'une  manière  régu- 
lière 5 ou  6 lois  par  minute.  Pas  de  lésions  pulmonaires  à l'auscultation. 

Le  pouls  est  rapide,  régulier  : 100  pulsations.  Bruits  du  cœur  normaux  et  bien 
frappés.  Depuis  quelques  jours,  la  malade  a remarqué  qu’elle  était  obligée  de  cra- 
cher souvent  : ptyalisme  très  marqué.  Déglutition  et  mastication  normales.  Du  côté 
des  fonctions  digestives  : polydypsie  et  polyphagie,  qui  semblent  être  apparues 
dans  le  courant  de  l’année  1888. 

Le  10  février,  on  constate  un  phénomène  nouveau  : une  véritable  sudorrhée 
donnant  à la  peau  une  moiteur  particulière.  La  température  centrale  est  nor- 
male : 37°, 5. 

La  tachycardie  et  la  dyspnée  ont  un  peu  augmenté  ; il  y a 132  pulsations  par 
minute,  avec  quelques  intermittences. 

Tous  ces  phénomènes  persistent  pendant  les  mois  de  février  et  de  mars,  et  le 
nombre  des  pulsations  oscille  entre  110  et  140  pat  minute. 
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Des  vomissements  alimentaires  surviennent  et  se  répètent  à partir  du  1er  mars. 
La  langue  est  sèche,  malgré  l’absence  d’élévation  thermique.  Depuis  ce  jour,  les 
forces  de  la  malade  déclinent  rapidement. 

Le  22  mars,  la  malade  est  prostrée  ; on  ne  peut  plus  la  lever.  La  respiration  est 
souillante  au  niveau  des  bases  des  lobes  pulmonaires  ; il  existe  des  râles  muqueux. 
Légère  submalité  à la  percussion. 

Le  24.  La  température  s’élève  brusquement  de*  37°, 5 à 40°.  La  langue  et  la 
muqueuse  buccale  sont  sèches,  recouvertes  de  fuliginosités  noirâtres.  La  parole 
est  embarrassée,  et  le  soir  elle  devient  incompréhensible.  La  malade  tombe  dans 
le  coma. 

Le  25.  Le  coma  persiste;  la  respiration  est  accélérée,  mais  non  stertoreuse, 
l’haleine  présente  une  odeur  aigrelette.  Face  fortement  congestionnée.  Déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  du  côté  gaucbe.  Les  yeux  sont  convulsés  en  haut 
et  à gauche. 

Léger  ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche.  Résolution  musculaire  complète 
au  niveau  des  membres.  Disparition  des  réflexes  cutanés  et  tendineux.  Il  y a 1G0 
pulsations  à la  minute.  Léger  œdème  des  téguments.  Urines  foncées,  sans  albu- 
mine ; sucre  a diminué.  Mort  sans  autre  phénomène,  à 10  heures  du  soir. 

Autopsie,  faite  le  7 mars  1889.  — Rigidité  cadavérique  très  marquée. 

Les  .poumons  présentent  une  congestion  très  marquée  de  leurs  deux  lobes  infé- 
rieurs. Ils  présentent  à la  coupe  une  coloration  rouge  brun,  et  il  s’écoule  un 
liquide  rougeâtre  spumeux.  Le  parenchyme  pulmonaire  surnage.  Pas  de  foyers 
broncho-pneumoniques. 

Bronches  et  muqueuse  bronchique  normales. 

Le  cœur  a un  volume  normal  ; le  muscle  cardiaque  ne  présente  pas  d’alté- 
rations macroscopiques,  ni  microscopiques.  Pas  de  lésion  valvulaire.  Pas  d’athé- 
rome  conoraire  ou  aortique. 

Les  reins  sont  un  peu  volumineux,  congestionnés.  La  substance  corticale  est  un 
peu  plus  développée  qu’à  l’état  normal.  La  décortication  est  facile.  L’examen 
microscopique  des  reins  fait  constater  en  différents  points  au  niveau  de  la  subs- 
tance corticale  une  nécrose  de  coagulation  atteignant  les  cellules  épithéliales  des 
tubes  contournés.  Ces  lésions  sont  irrégulièrement  distribuées. 

Pas  de  lésion  des  glomérules  ou  des  vaisseaux. 

Le  foie  est  volumineux,  jaunâtre  ; c’est  un  foie  gras;  la  vésicule  biliaire  renferme 
un  calcul  de  petites  dimensions.  Pas  de  lésions  interstitielles. 

Le  pancréas  a un  aspect  normal.  Pas  d’examen  microscopique. 

Encéphale.  — Méninges  normales.  La  dure-mère  présente  quelques  faibles 
adhérences  aux  parois  osseuses  du  crâne.  Le  poids  des  hémisphères  cérébraux 
est  de  955  gr. 

La  pie-mère  est  normale,  la  décortication  est  facile.  Pas  d’athérome  des  artères 
de  la  base.  Pas  de  lésions  macroscopiques  au  niveau  de  l’écorce  ou  des  noyaux 
opto-striés.  L’examen  microscopique  n’a  pas  été  fait. 

Le  cervelet  et  le  bulbe  pèsent  160  gr.  et  ne  présentent  aucune  lésion  macros- 
copique. 
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Les  méninges  rachidiennes  sont  normales.  L’arachnoïde  présente  quelques  pla- 
ques ossifiées  de  petite  dimension. 

La  moelle  présente  déjà  à l’examen  macroscopique  une  sclérose  assez  mar- 
quée et  symétrique  des  faisceaux  pyramidaux,  qui  se  manifeste  par  une  colora- 
tion rosée  plus  marquée. 

Examen  microscopique.  — Après  durcissement  de  la  moelle  dans  la  liqueur 
de  Müller,  on  constate  dans  toute  son  étendue  une  sclérose  très  marquée  et  symé- 
trique du  faisceau  pyramidal  croisé  et  du  faisceau  pyramidal  direct.  Cette  sclérose 
est  nettement  limitée  au  faisceau  pyramidal.  Elle  est  très  évidente  et  beaucoup 
plus  intense  que  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique.  Elle  est  surtout  très  mar- 
quée au  niveau  de  la  région  dorsale  et  cervicale.  On  ne  trouve  en  aucun  point 
des  traces  de  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures.  Elles  ne  sont  pas  atro- 
phiées et  leur  nombre  paraît  normal.  L’absence  de  lésions  des  cornes  antérieures 
est  d’ailleurs  confirmé  cliniquement  par  l'absence  d’atrophie  musculaire. 

Dans  la  région  cervicale,  on  constate  en  outre  un  léger  degré  de  sclérose  limité 
aux  faisceaux  de  Goll  seuls  ; c’est  là  un  fait  qu’il  n’est  pas  rare  d’ohserver  en 
dehors  de  tous  phénomènes  pathologiques  dans  la  moelle  des  personnes  âgées. 

Au  niveau  du  bulbe,  la  sclérose  des  faisceaux  pyramidaux  se  retrouve  avec  des 
caractères  un  peu  moins  accusés.  Les  pyramides  antérieures  présentent  un 
volume  à peu  près  normal.,  mais  la  sclérose  y est  encore  très  nette. 

Dans  la  protubérance  annulaire,  la  sclérose  du  faisceau  pyramidal  est  encore 
reconnaissable,  alors  qu’au  niveau  des  pédoncules  cérébraux,  elle  disparaît  com- 
plètement. 

Les  noyaux  du  plancher  du  4«  ventricule  sont  absolument  normaux.  Les  cellules 
en  sont  bien  développées  et  leurs  prolongements  sont  bien  marqués,  il  n’existe 
nulle  part,  à aucun  niveau  du  bulbe,  de  la  protubérance  ou  des  pédoncules,  de 
foyers  de  myélite,  ou  de  tumeur  pouvant  donner  lieu  à une  sclérose  descendante. 

L’examen  microscopique  des  muscles  de  la  jambe  a démontré  l’absence  de  lésions 
d’aucune  sorte. 

Les  nerfs  périphériques  (sciatique  poplité  externe,  sciatique,  radiaux,  etc.) 
examinés  sur  des  coupes  transversales,  et  après  dissociations,  ont  été  trouvés  nor- 
maux, ainsi  que  les  racines  rachidiennes. 

La  pneumogastrique  ne  présente  pas  de  lésion  de  ses  fibres. 

Résumé.  — Voici  en  résumé,  l’évolution  clinique  de  ce  cas  : En  1883,  sans 
cause  apparente,  début  d’une  paraplégie  spasmodique,  qui  a été  en  augmentant 
jusqu’à  la  mort. 

Apparition  successive  de  glycosurie  avec  polydypsie,  polyphagie  et  polyurie  peu 
marquées,  en  1886  ; de  dyspnée,  de  tachycardie,  en  1888;  enfin  de  sudorrhée,  de 
ptyalisme,  puis  de  vomissements,  en  1889. 

En  présence  de  ces  symptômes,  le  diagnostic  porté  pendant  la  vie,  était  celui 
de  sclérose  en  plaques  ; mais  l’examen  nécroscopique  a démontré  qu’il  n’existait 
pas  de  foyers  diffus  de  sclérose,  mais  une  sclérose  symétrique  des  faisceaux  pyra- 
midaux, sans  lésions  des  cornes  antérieures.  Cette  sclérose  paraît,  aussi  bien  au 
point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomique,  avoir  suivi  une  marche  ascen- 
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danle.  Les  phénomènes  bulbaires  ne  sont  apparus  que  tardivement.  Malgré  l’ab- 
sence de  lésions  au  niveau  des  noyaux  bulbaires,  nous  croyons  pouvoir  rattacher 
la  tachycardie,  la  dyspnée,  la  glycosurie,  la  sudorrhéc,  etc.,  à l’affection  nerveuse 
dont  la  malade  était  atteinte. 

7°  Sclérose  des  cordons  postérieurs.  Ataxie  locomotrice.  — La 
fréquence  du  pouls  peut  être  regardée  comme  un  phénomène  presque 
constant  du  tabes.  Signalée  pour  la  première  fois  en  1873.  par  M.  Char- 
cot, elle  fut  remarquée  depuis  ce  moment  par  un  grand  nombre  d’au- 
teurs. Ces  troubles  dans  la  fréquence  du  cœur  peuvent  se  rencontrer  à 
la  période  initiale  du  tabes,  et  surtout  à la  lin  de  l’évolution  de  la 
maladie,  par  suite  du  processus  ascendant  de  la  lésion  médullaire. 

Généralement,  les  crises  gastriques  s’accompagnent  de  palpitations 
cardiaques  : « En  ce  qui  me  concerne,  dit  M.  Charcot,  j’ai  toujours  trouvé 
en  pareille  circonstance  une  accélération  notable  du  pouls,  laquelle  ne 
s'accompagne  d’aucune  élévation  de  la  température  centrale.  La  fré- 
quence du  pouls  sans  lièvre  est  d’ailleurs  un  fait  très  commun  : dès  les 
premières  périodes  de  l’ataxie,  et  en  dehors  des  crises  gastriques  et  des 
accès  fulgurants,  alors  qu’il  n’existe  aucune  trace  d’incoordination 
motrice  » (1). 

Jacquinot,  en  1877,  confirme  les  idées  de  M.  Charcot  : « Il  peut,  dit-il, 
survenir  en  dehors  des  crises  gastriques  et  chez  les  malades  n’en  ayant 
jamais  éprouvé,  des  accès  de  palpitation  se  produisant  d’une  manière 
spontanée  et  sans  lésions  organiques  appréciables  » (2). 

Eulenburg,  en  1868,  avait  fait  des  recherches  sphygmographiques 
qui  démontrèrent  une  diminution  de  la  tension  artérielle  et  un  dicro- 
tisme  exagéré  du  pouls  chez  les  ataxiques.  On  réunit  alors  ces  deux  faits, 
et  bientôt  Ziemssen  écrivit  : « Nous  savons  que  la  moelle  épinière 
exerce  une  influence  très  remarquable  sur  les  mouvements  cardiaques 
par  l'intermédiaire  de  l’innervation  vaso-motrice,  et  je  remarque  que 
l’excitation  ou  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  ont  une  grande 
influence  sur  la  fréquence  et  la  force  des  mouvements  cardiaques.  » 

Mais  le  sympathique  peut  agir  directement  sur  le  cœur  ; l’excitation 
des  rameaux  (pii  partent  de  la  moelle  cervicale  suffit  pour  provoquer 
l’accélération  du  cœur.  Le  sympathique  peut  produire  d’une  autre 
manière  encore  la  fréquence  du  pouls,  en  produisant  par  exemple  une 
perturbation  circulatoire  dans  le  bulbe,  laquelle  perturbation  paralyse 
le  centre  nerveux  modérateur. 

(1)  Charcot.  Maladies  du  système  nerveux,  t.  II,  p.  33. 

(2)  Jacquinot.  Thèse  de  Paris,  1877. 
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D’après  M.  Charcot,  il  faudrait  rattacher  au  grand  sympathique  cette 
accélération  permanente  du  pouls  ainsi  que  le  dierotisme. 

Dans  une  période  plus  avancée  du  tabes,  l'accélération  du  pouls  peut 
dépendre  d'un  processus  de  sclérose  des  centres  d’origine  des  nerfs 
bulbaires  survenant  par  la  diffusion  des  lésions  existantes  le  long  de  la 
moelle.  Cette  tachycardie  pourrait  encore,  d’après  Hasso,  qui  étudia 
« les  désordres  fonctionnels  du  sympathique  dans  le  tabes  »,  dépendre 
d’un  processus  de  sclérose  de  la  « colonne  grêle,  laquelle  est  en  grande 
partie  vaso-motrice,  et  a des  rapports  intimes  avec  le  nerf  pneumo- 
gastrique (1)  ». 

Le  D1 2'  Tripier  aurait  eu  l’occasion  d’observer  cette  sclérose  de  la 
colonne  grêle  ascendante  chez  une  dame  tabétique  à un  haut  degré 
laquelle,  dans  la  dernière  année  de  sa  vie,  avait  souffert  d’accès  de 
vomissements  avec  palpitations  violentes. 

Enfin,  Leyden  insiste  sur  une  complication  viscérale  peu  décrite  : 
les  crises  cardiaques  à forme  d’angine  de  poitrine.  Le  pouls,  dans 
l’intervalle  de  ces  accès,  serait  souvent  accéléré  : « On  ne  peut  admettre 
ici,  dit-il.  qu’une  participation  du  pneumogastrique  (2).  » 

Obs.  Xll.  — I» housse . Cité  dans  Lasso.  — Femme  tabétique.  Début  de  la  maladie 
à 18  ans.  A 24  ans,  à la  suite  d’une  couche,  aggravation  notable,  membres  infé- 
rieurs pris  ; 2 ans  après,  affaiblissement  des  membres  supérieurs.  La  parole 
commence  à être  difficile.  Tous  les  symptômes  se  sont  aggravés  progressive- 
ment. 

Treize  ans  après  le  début,  entre  à I hôpital  de  Sclnvetzingen,  dans  le  service  du 
Dr  Brousse.  Diagnostic  : ataxie  locomotrice. 

Un  an  après  son  entrée,  diabète  insipide  ; polyurie  et  polydypsie  extrêmes.  Pas 
de  polyphagie.  Accélération  du  pouls  : 100. 

3 mois  après,  sueurs  et  sialorrhée  abondante  remplacent  la  polyurie. 

Vers  le  4«  mois,  alternance  de  selles  aqueuses,  fréquentes  et  copieuses  avec  une 
constipation  abondante,  vomissements  aqueux,  fréquents.  Tous  ces  symptômes 
cessent  au  moment  où  apparaissent  des  palpitations  du  cœur  d’une  grande  inten- 
sité et  de  fréquents  accès  de  dyspnée.  Dans  les  dernières  années  de  sa  vie,  il  y a 
une  grande  accélération  du  pouls  qui  monte  à 129,  et  est  allé  même  jus- 
qu’à 156. 

Obs.  XIII.  — Brousse.  Cité  dans  Basso.  — Dame,  chez  laquelle  la  durée  du  tabes 
fut  de  33  ans.  La  mort  survint  par  une  bronchite  accompagnée  de  fréquents 
accès  de  dyspnée.  Vers  la  20e  année  de  la  maladie,  la  malade  était  gênée,  surtout 
dans  la  position  verticale,  par  des  palpitations  assez  pénibles,  accompagnées 

(1)  Basso.  Annali  univers,  di  medie.,  1886. 

(2)  Leyden.  CentraMattf.  ltlin.  med.,  1887,  p.  1. 
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d’accès  de  dyspnée  et  d’oppression,  pâleur  de  la  face,  refroidissement  des  extré- 
mités. 

Ces  désordres  durèrent  quelques  années;  dans  l’avant-dernière  année  de  sa 
vie,  il  se  manifesta  une  accélération  du  pouls  qui  n’a  pas  été  inférieure  à 120  par 
minute,  et  qui  atteint  môme  150. 

8°  Syringomyêlie  non  gliomateuse.  — Dans  les  « Archives  de  méde- 
cine expérimentale  » du  1er  mars  1891,  MM.  Joffroy  et  Achard  relatent 
une  observation  de  « syringomyêlie  non  gliomateuse  »,  dans  laquelle 
il  y avait  de  la  tachycardie. 

Le  pouls  était  à 120.  Il  y avait  eu  d’abord  de  l’exophtalmie  et  des  bat- 
tements artériels,  si  bien  que  les  auteurs  en  firent  une  maladie  de 
Basedow  à forme  fruste.  « Il  ne  semble  pas,  disent-ils,  qu’on  puisse 
rapporter  à la  lésion  syringomyélique  la  maladie  de  Basedow.  En  effet, 
la  lésion  syringomyélique  ne  dépassait  pas  en  haut  la  partie  supérieure 
du  bulbe,  et,  dans  bien  des  cas,  elle  s’étend  au  delà  sans  provoquer  de 
semblables  accidents.  Il  est  donc  vraisemblable  que  .la  maladie  de 
Basedow  s’est  simplement  associée  à la  syringomyêlie,  de  même  qu’elle 
peut  s’associer  aux  lésions  du  tabes  dorsal  (Joffroy),  sans  être  une  mani- 
festation directe  de  ces  lésions.  » 

Nous  avons  tenu,  malgré  cette  explication,  à citer  ce  fait  pour  l’ave- 
nir; la  syringomyêlie  n’a  pas  encore  en  effet,  parmi  ses  symptômes, 
trouvé  une  place  pour  la  tachycardie. 

II.  — Tachycardie  par  lésions  nerveuses  périphériques 

Les  lésions  nerveuses  périphériques  qui  produisent  la  tachycardie  se 
rencontrent  sur  le  pneumogastrique;  ce  sont  des  névrites,  qui  détrui- 
sent le  nerf;  cette  destruction  du  nerf  produit  les  mêmes  symptômes 
que  sa  section  expérimentale,  ou  que  sa  compression  pathologique  par 
des  tumeurs,  comme  nous  l’avons  vu  dans  le  chapitre  dernier. 

1°  Affection  du  'pneumogastrique  dans  le  cours  du  tabes.  — La 
tachycardie  que  l’on  rencontre  dans  l’ataxie  locomotrice  n’est  pas  due 
seulement  à l’extension  des  lésions  de  sclérose  aux  noyaux  bulbaires, 
elle  peut  être  due  aussi  à des  lésions  du  nerf  pneumogastrique.  En  1885, 
Oppenheim  publia  déjà  (1)  l’observation  d’une  femme  tabétique  pré- 
sentant des  crises  gastriques  et  laryngées,  et  chez  laquelle,  à l’autopsie, 
on  trouva  une  atrophie  considérable  du  tronc  du  nerf  vague,  tandis 
que  l’examen  des  noyaux  dans  le  bulbe  ne  montra  rien  d’anormal. 

(1)  jRerl%  Min,  Woch.,  21  septembre  1885. 
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En  1887.  Oppenheim  et  Siemerling  (l)  ontpubliéIesrésultatsdel3cas 
(lo  tabes,  qu’ils  étudièrent  au  point  de  vue  de  la  dégénérescence  des 
nerfs  périphériques.  Il  ressort  de  ces  recherches  que  les  nerfs  sont  très 
souvent  dégénérés;  dans  deux  cas,  on  a rencontré  l’atrophie  du  nerf 
vague,  et  celle  des  rameaux  laryngés  du  môme  nerf  dans  un  cas,  avec 
intégrité  des  noyaux  d’origine  du  pneumogastrique. 

Nous  citerons  l’une  de  ces  observations,  dans  laquelle  on  constate  de 
la  tachycardie. 

Obs.  XIV.  — Oppenheim  et  Siemerling.  (Loc.  cil.)  — Femme  de  38  ans.  Après 
un  accouchement  laborieux,  en  1873,  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs.  En 
1881,  cécité  de  l’œil  gauche;  peu  de  temps  après,  amaurose  complète.  Douleurs 
de  tiraillement  dans  les  membres  ; troubles  de  la  sensibilité  surtout  dans  les 
mains.  Immobilité  des  pupilles.  Atrophie  des  nerfs  optiques.  Anesthésie  dans  le 
domaine  du  trijumeau  droit,  qui  disparaît  pour  un  moment,  mais  qui,  plus  tard, 
prend  toute  la  face  et  la  partie  antérieure  de  la  tête.  Signe  de  Westphal.  Ataxie 
des  membres  inférieurs. 

Plus  tard,  accès  de  toux,  avec  dyspnée,  anxiété  précordiale,  dysphagie,  resser- 
rement et  sensation  de  brûlure  dans  le  cou.  Frissons  sans  élévation  de  tempéra- 
ture. Salivation  abondante.  Au  mois  d’octobre  1883,  le  pouls  est  augmenté  de 
fréquence. 

11  varie  de  104  à 112  par  minute.  Crises  laryngées,  raucité  de  la  voix. 

Rien  aux  poumons  ni  au  cœur.  Crises  gastriques,  vomissements. 

Ataxie  des  membres  supérieurs.  Mort  en  1884. 

À Y autopsie,  dégénérescence  grise  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  et  des 
nerfs  optiques. 

A l’examen  microscopique,  lésions  non  systématisées  des  cordons  latéraux. 
Dégénérescence  profonde  des  cordons  postérieurs. 

Atrophie  des  nerfs  pneumogastriques,  du  récurrent,  sans  altération  de  leurs 
racines,  ni  de  leurs  noyaux 

Enfin,  Küssner  (2),  en  1887,  rapporta  deux  faits  de  crises  laryngées 
chez  des  ataxiques  ; chez  l’un  et  l’autre  malades,  les  troubles  respira- 
toires avaient  débuté  à la  suite  d’un  refroidissement.  Chez  l'un  de  ces 
malades,  outre  les  crises  laryngées,  il  y avait  de  la  fréquence  clu  pouls, 
des  crises  gastriques,  rectales,  vésicales,  et  des  œdèmes.  Comme  point 
:1e  départ  de  ces  accidents,  Küssner  admet  une  lésion  du  pneumogas- 
trique. 

2o  Polynévrites.  — Les  cas  de  névrite  aiguë  du  nerf  pneumogastrique 


(1)  Arch.  f.  phys.  und  Nervcnltr.,  1887,  p.  98  et  487. 

(2)  Kussnek.  Bcrl.  Min,  I Vocli.,  1887,  p.  356. 
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sont  rares;  il  n’y  en  a guère  qui  soient  relatés,  si  ce  n’est  dans  les 
observations  tle  phlegmon  de  la  région  cervicale  (observation  deM.  bi- 
che t). 

Mais  la  tachycardie  peut  se  rencontrer  dans  les  polynévrites.  En  effet, 
Mme  Déjérine-Klumpke,  dans  sa  thèse  (1),  s’exprime  ainsi  au  sujet  des 
troubles  cardiaques  observés  dans  les  polynévrites  en  général  : « A 
côté  des  symptômes  moteurs  et  sensitifs,  pour  ainsi  dire  typiques  dans 
la  polynévrite,  on  en  rencontre  d’autres  plus  rares.  Telles  sont  les  para- 
lysies des  nerfs  crâniens,  par  exemple.  On  a signalé  une  paralysie  du 
pneumogastrique.  Les  paralysies  du  vague  se  manifestent  en  général 
par  de  la  tachycardie,  sans  élévation  de  température,  s’accompagnant 
de  faiblesse  des  battements  du  cœur,  et  souvent  d’un  état  anxieux  par' 
ticulier.  » 

Les  lésions,  dans  ces  cas,  reproduisent  les  traits  bien  connus  de  la 
névrite  parenchymateuse;  segmentation  de  la  myéline,  prolifération 
des  noyaux  des  segments  inter-annulaires,  disparition  du  cylindre-axe, 
atrophie  plus  ou  moins  complète  des  libres  nerveuses. 

3°  Béribéri.  — La  tachycardie  est  fréquente  dans  le  béribéri,  par  un 
procédé  analogue  à celui  que  nous  venons  de  voir  dans  les  polynévrites. 
Le  béribéri,  affection  endémique  des  pays  chauds  (Japon,  Brésil,  Java, 
côtes  de  la  mer  des  Indes),  se  présente  sous  deux  formes  : une  forme 
aiguë,  observée  seulement  dans  les  pays  chauds,  et  une  forme  chronique 
observée  dans  nos  pays  chez  des  gens  qui  l’ont  contracté  aux  lieux 
d’origine. 

Voici  quels  sont  les  symptômes  de  la  forme  aiguë  : sensation  subite 
de  fatigue  et  lourdeur  dans  les  jambes,  tension  dans  les  mollets,  œdème 
des  malléoles.  Palpitations,  anxiété  précordiale,  oppression  ; ces  derniers 
symptômes  font  de  rapides  progrès  et  deviennent  bientôt  prédominants. 
Dyspnée  très  vive,  urine  rare,  anasarque.  Les  carotides  sont  soulevées 
par  de  violents  battements,  la  respiration  est  précipitée,  le  pouls,  tout 
d'abord  fréquent,  petit,  mais  en  général  régulier,  devient  de  plus  en 
plus  filiforme,  et  finit  par  ne  plus  être  senti. 

La  face,  d’abord  pâle,  prend  enfin  une  teinte  cyanosée. 

Toute  autre  est  la  forme  chronique  : ces  symptômes,  que  nous  avons 
trouvés  très  accentués  dans  la  forme  aiguë,  passent  ici  au  second  plan. 
Cette  forme  chronique,  appelée  « forme  paralytique  » par  M.  Rooryck  (2), 
et  « forme  atrophique  » parMme  Déjerine-Klumpke,  présente  les  symp- 

(1)  Thèse  de  Paris,  1889. 

(2)  Thèse  de  Paris,  1888. 
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tomes  suivants  : paralysie  débutant  par  les  membres  inférieurs, gagnant 
ensuite  les  membres  supérieurs  et  prédominant  dans  les  extenseurs  ; 
abolition  des  réflexes  rotuliens,  anesthésie  ou  hyperesthésie.  Atrophie 
des  muscles  paralysés,  œdème  de  la  partie  inférieure  des  jambes.  Mais 
la  paralysie  peut  s'étendre  aux  nerfs  bulbaires  : alors  surviennent  des 
troubles  cardiaques,  se  présentant  sous  la  forme  d’accélération  et  de 
faiblesse  des  battements  du  cœur  accompagnés  de  dilation  du  cœur.  La 
température  est  normale.  La  respiration  est  gênée,  et  il  existe  des  phé- 
nomènes dyspnéiques  quelquefois  très  intenses. 

Ces  troubles  paralytiques  relèvent  de  névrites  périphériques  de  nature 
parenchymateuse,  et  dans  les  cas  chroniques  de  névrite  interstitielle. 

Les  nerfs  cardiaques,  les  pneumogastriques,  présentant  les  lésions 
suivantes  : la  gaine  de  myéline  est  gonflée  et  présente  des  étranglements; 
dans  d’autres  points,  elle  est  divisée  en  gouttelettes;  il  y a granulation 
graisseuse,  atrophie  et  dégénérescence  (Rooryck). 

D'après  cet  auteur,  le  béribéri  n’est  autre  chose  qu’une  névrite  péri- 
phérique d’origine  infectieuse. 

Tels  sont,  approximativement,  les  cas  où  l'on  rencontre  des  lésions 
du  système  nerveux  cardiaque,  produisant  de  la  tachycardie.  Il  est  à 
remarquer  que  ces  lésions  n’ont  été  constatées  que  sur  le  système 
modérateur,  quelles  produisent  toutes  les  mêmes  effets,  c’est-à-dire  les 
effets  que  l'on  rencontre  dans  les  cas  de  section  ou  de  compression  de 
ce  système;  il  y a paralysie  par  destruction,  comme  tout  à l’heure  il  y 
avait  paralysie  par  compression,  le  mode  est  le  même.  Enfin,  quoi  qu'il 
en  soit,  dans  tous  ces  cas,  nous  avons  constaté  la  tachycardie  : c’est  là 
surtout  ce  que  nous  désirions. 

En  outre,  il  semble  que  dans  quelques-unes  de  ces  maladies,  surtout 
lorsqu’elles  sont  aiguës  et  que  les  lésions  ne  sont  pas  profondes,  il 
semble,  disons-nous,  que  le  centre  médullaire  accélérateur  pourrait  bien 
entrer  en  jeu;  par  exemple,  dans  les  myélites  cervicales,  il  y aurait 
excitation  du  centre  médullaire;  nous  verrons  bientôt  la  physiologie 
expérimentale  répondre  à cet  argument. 


5°  Tachycardie  dans  les  maladies  (jénërales. 


La  tachycardie  se  rencontre  fréquemment  au  cours  des  maladies 
générales;  sans  vouloir  prétendre  la  rechercher  dans  toutes  les  mala- 
dies, nous  citerons  seulement  celles  qui  ont  été  l’objet  d une  étude  spé- 
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ciale.  et  clans  lesquelles  on  a rencontré  à coup  sûr  l’accélération  des 
battements  du  cœur,  indépendamment  de  tout  mouvement  fébrile,  ou 
bien  dans  des  proportions  telles  que  cette  tachycardie  ne  puisse  pas 
être  confondue  avec  la  tachycardie  produite  par  la  lièvre. 

11  convient  tout  d’abord  d’établir  une  division  dans  l’étude  des  mala- 
dies générales  ; en  effet,  elles  peuvent  être  aigues  ou  chroniques:  delà 
deux  groupes  distincts  selon  que  la  tachycardie  se  présentera  dans  une 
maladie  aiguë,  ou  qu’elle  se  présentera  dans  une  affection  chronique. 
Ensuite,  nous  ajouterons  une  3e  division,  une  sorte  de  post-scriptum, 
dans  lequel  nous  parlerons  des  tachycardies  que  l’on  rencontre  dans  un 
mauvais  état  général. 

1.  — Maladies  générales  aigues 

C’est  surtout  dans  les  affections  microbiennes  qu’on  a rencontré  la 
tachycardie  ; et,  dans  ces  infections,  c’est  surtout  la  fièvre  typhoïde,  la 
diphtérie  et  la  grippe,  qui  ont  été  étudiées  à ce  point  de  vue. 

io  Fièvre  typhoïde.  — Nous  avons  déjà  vu  (tachycardie  fébrile)  que 
le  pouls,  dans  la  fièvre  typhoïde,  n’est  pas  proportionnel  à la  tempéra- 
ture, que  celle-ci  peut-être  élevée  sans  que  le  pouls  dépasse  la  normale. 
C’est  une  des  maladies  dans  lesquelles  il  est  nécessaire  de  tenir  compte 
de  ces  deux  facteurs  isolément.  La  règle  est  d’avoir,  avec  une  tempéra- 
ture de  40o  à 41°,  un  pouls  qui  ne  monte  pas  plus  haut  que  90  à 100.  On 
comprend  donc  que  si,  avec  une  température  encore  moins  élevée,  on  a 
un  pouls  accéléré  à 150,  160.il  se  passe  quelque  chose  d'anormal,  et  l’on 
peut  dire  que  cette  tachycardie  n’est  pas  une  simple  tachycardie  fébrile. 

Or,  ce  fait  est  fréquent  dans  la  fièvre  typhoïde,  et  l'on  a pu  en  faire 
une  sorte  de  complication  de  cette  affection,  et  la  décrire  sous  le  titre 
de  « forme  cardiaque  ».  Le  pronostic,  du  reste,  en  est  mauvais,  car, 
d’après  la  statistique  de  Murchison,  la  mortalité  dans  cette  forme  car- 
diaque est  de  30  0/0. 

En  somme,  cette  forme  spéciale  de  la  dothiénenterie  est  caractérisée 
par  une  accélération  des  battements  du  cœur,  il  y a tachycardie. 

Mais  quelle  est  l’origine  de  cette  tachycardie  ? — Ici.  nous  nous  trou- 
vons en  présence  de  plusieurs  théories:  la  première,  et  la  plus  répan- 
due, explique  cette  tachycardie  par  une  lésion  cardiaque. 

« Les  lésions  du  cœur,  dans  la  fièvre  typhoïde,  dit  M.  Hutinel,  dans  sa 
thèse  d’agrégation,  existenl  dans  plus  de  la  moitié  des  cas.  » Ces  lésions 
sont  con n ues depuis  les  recherches  de  Zenker,  d’Hoffmann  etdcM.Hayem. 
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MM.  Laudouzy  et  Siredey  sont  venus  ajouter  leurs  travaux,  et.  derniè- 
rement, M.  (îalliard  (1)  ajouta  ses  observations  à celles  déjà  nombreuses 
de  ces  auteurs.  Dans  la  forme  cardiaque  vraie,  d’après  cette  théorie,  la 
myocardite  (dystrophie  irritative  de  Hayem)  serait  constante.  On  obser- 
verait à l'autopsie  des  lésions  de  dégénérescence  granulo-graisseuse  des 
libres  musculaires  qui  sont  amincies  ou  tuméfiées,  puis  une  proliféra- 
tion active  des  noyaux  de  ces  libres  et  des  cellules  plasmatiques  du  péri- 
mysium. 

Cette  forme  cardiaque  de  la  fièvre  typhoïde  est  caractérisée  par  l’en- 
semble symptomatique,  auquel  Wunderlich  a donné  le  nom  de  Collapsus 
et  qui  est  l’expression  de  l’affaiblissement  et  de  l'insuffisance  du  muscle 
cardiaque.  Voici  le  tableau  qu’en  tracent  MM.  Laudouzy  et  Siredey  : 
« Le  pouls  devient  extrêmement  fréquent,  petit,  irrégulier  ; le  visage 
est  d’une  pâleur  livide,  la  voix  estj  faible  et  éteinte,  les  extrémités  sont 
froides,  la  température  s’abaisse  quelquefois  au-dessous  de  la  normale  ; 
il  y a diminution  de  la  sécrétion  urinaire  ; la  respiration  est  pénible, 
fréquente,  et  cependant  on  ne  trouve  rien  à l’auscultation  des  poumons. 
Quelquefois  cependant  on  trouverait  à la  base  des  signes  de  congestion 
hypostatique.  Quelquefois  aussi,  il  y aurait  de  l’œdème  malléolaire  » (2). 

Ainsi,  dans  la  fièvre  typhoïde  à forme  cardiaque,  il  y aurait  toujours 
myocardite,  et  la  tachycardie  ne  serait  qu’un  symptôme  de  cette  lésion 
cardiaque. 

Mais,  à côté  de  cette  théorie  purement  matérielle,  il  en  existe  une 
autre  dont  M.  Bernheim  (de  Nancy)  est  l’initiateur.  En  effet,  au  Congrès 
de  la  Rochelle  de  1882,  M.  Bernheim  appela  l’attention  sur  une  forme 
cardiaque  de  la  fièvre  typhoïde,  dans  laquelle,  « sans  altération  notable 
de  la  fibre  musculaire,  sans  lésion  pulmonaire  préalable,  sans  compli- 
cations autres  qui  puissent  l’expliquer,  le  cœur  se  prend,  le  pouls  de- 
vient petit,  fréquent,  dépressible;  cette  accélération  primitive  du  cœur 
entraîne  la  mort.  Elle  peut  exister  dès  le  début  de  la  fièvre  typhoïde,  ou 
survenir  à une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie  » (3). 

Quelle  serait  alors  l’origine  de  tous  ces  symptômes,  qu’est-ce  qui  pro- 
duirait la  tachycardie  dans  ce  cas?  D’après  M.  Bernheim,  c’est  l’action 
directe  du  poison  typhique  sur  le  centre  d’innervation  cardiaque;  pour 
cela,  l’auteur  assimile  ce  poison  typhique  à la  digitaline  : leur  action  se- 
rait la  même.  A faible  dose,  la  digitaline  ralentit  le  pouls;  de  même, 
dans  une  fièvre  typhoïde  normale,  le  poison  typhique  ralentit  le  pouls 

(1)  Arcli.  gèn.  de  méd.,'_ mai  et  juin  1891. 

(2)  Revue  de  mcd.,  1887. 

(3)  Associât,  /rang,  pour- 1’ avancement  des  sciences,  1882. 
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(nous  avons  vu  on  effet  qu’avec  des  températures  élevées  on  pouvait 
avoir  un  pouls  normal).  À dose  toxique,  la  digitaline,  au  lieu  d’exciter 
le  centre  modérateur,  le  paralyse  : de  là,  accélération  et  affaiblissement 
des  contractions  cardiaques;  de  même  le  poison  typhique  agit  sur  le 
cœur  par  un  mécanisme  paralysant. 

M.  Yuillaume  (1)  défendit,  dans  sa  thèse,  cette  théorie  de  l’influence 
infectieuse;  il  cite  un  certain  nombre  d’observations  à l’appui.  Ainsi, 
dans  son  observation  I,  le  pouls  bat  de  140  à 160  par  minute,  alors  que 
la  température  est  normale,  ou  même  hyponormale.  Dans  les  observa- 
II  et  X,  dès  le  4e  jour,  on  a un  pouls  de  140  à 152  pulsations. 

Une  troisième  théorie  consiste  à attribuer  tous  ces  symptômes  de  la 
forme  cardiaque  au  système  circulatoire.  « Le  danger  n’est  pas  seule- 
ment au  cœur  central,  dit  M.  Huchard.  il  est  au  cœur  périphérique,  il 
est  dans  les  vaisseaux,  dans  l’abaissement  souvent  énorme  de  la  tension 
artérielle  » (2).  Et  M.  Huchard  donne  comme  signe  pour  reconnaître 
cette  hypotension  artérielle,  outre  le  dicrotisme  du  pouls,  la  diminution 
du  bruit  diastolique  de  l’aorte,  et  l’accélération  des  battements  du  cœur 
associée  ou  non  à l’embryocardie. 

Telles  sont  les  diverses  théories  émises  pour  expliquer  cette  forme 
cardiaque  de  la  fièvre  typhoïde.  Quant  à nous,  il  nous  semble  que,  le 
plus  souvent,  c’est  par  affaiblissement  du  cœur  que  se  produit  cette  ta- 
chycardie, que  le  plus  souvent  il  y a myocardite. 

2°  Diphtérie.  — Après  la  fièvre  typhoïde,  c’est  dans  la  diphtérie  qu’on 
rencontre  le  plus  souvent  la  tachycardie.  On  observe  en  effet,  dans  le 
cours  de  la  paralysie  diphtérique,  au  moment  de  la  convalescence,  des 
sympt  mes  de  paralysie  bulbaire,  parmi  lesquels  se  trouve  la  tachy- 
cardie. 

Gubler,  dans  un  mémoire  sur  les  « Amyotrophies  consécutives  aux 
maladies  aiguës  «asignalé  le  premier  la  paralysie  des  nerfs  vagues  dans 
1 infection  diphtéri tique.  Ensuite,  Duchenne  de  Boulogne,  vers  1872, 
insista  sur  cette  paralysie  et  en  cita  un  exemple  remarquable.  Dès  lors 
les  études  sur  ce  sujet  devinrent  nombreuses;  citons  M.  Hallopeau,  dans 
sa  thèse  d’agrégation  (1875),  M.  Gulat  (1881),  M.  Ghisloup  (1886),  et  tant 
d’autres. 

Les  troubles  cardiaques  peuvent  se  montrer  les  premiers  dans  les 
accidents  paralytiques  ; mais  en  général,  ils  ne  se  montrent  que  dans 
la  deuxième  ou  troisième  semaine  de  la  paralysie.  Comme  symptôme 

(1)  Thèse  Nancy,  1887. 

(2)  Semaine  médicale , 9 nm  1888. 
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précurseur  de  ces  troubles,  Guthrie  (1)  a constaté  plusieurs  fois,  outre 
les  symptômes  habituels  de  la  paralysie  une  apathie  particulière;  les  en- 
fants restent  couchés  toute  la  journée  sur  le  dos,  sans  faire  un  mouve- 
ment; ils  sourient  quand  on  leur  parle,  mais  ne  répondent  aux  questions 
qu  on  leur  pose  que  si  on  insiste.  La  respiration  est  de  temps  en  temps 
suspirieuse,  ce  qui  est  encore  un  bon  signe  précurseur  de  la  crise, 
d’après  Guthrie. 

La  tachycardie  peut  précéder  l’apparition  des  symptômes  graves,  ou 
n’apparaître  qu’avec  eux.  La  crise  survient  brusquement  : le  petit  ma- 
lade est  pris  d'une  dyspnée  intense,  le  pouls  s’élève  à 140-150,  il  est 
même  parfois  incomptable.  A l’ausculation  de  la  poitrine  on  entend 
des  râles  humides  généralisés.  Enfin,  outre  ces  troubles  circulatoires  et 
respiratoires,  le  vomissement  survient  habituellement  à la  fin  de 
la  crise. 

L’enfant  survit  en  général  à la  première  crise;  mais  bientôt  ces  crises 
se  répètent  et  le  malade  meurt  par  syncope  ou  par  asphyxie  détermi- 
née par  des  mucosités  dans  les  voies  aériennes. 

Le  diagnostic  n’est  pas  difficile  à porter;  toutefois  l’arrêt  du  bol  ali- 
mentaire dans  le  pharynx  aurait  pu,  dans  une  paralysie  diphtéritique, 
faire,  croire  à l’existence  de  phénomènes  bulbaires.  M.  Hallopeau,  dans  sa 
thèse  d’agrégation  cite  en  effet  un  cas  semblable  qu’il  trouve  relaté  dans 
la  thèse  de  M.  Duplessis  (1863).  « Dans  le  cours  d’une  paralysie  diphté- 
ritique du  voile  du  palais,  un  enfant  est  pris  tout  à coup  de  suffocation, 
la  face  et  les  extrémités  se  cyanosent,  les  lèvres  sont  violettes,  les  jam- 
bes et  les  bras  froids,  le  pouls  d’une  extrême  fréquence,  le  thorax  est 
agité  de  mouvements  convulsifs,  les  respirations  au  nombre  de  40  par 
minute. A l’autopsie,  ontrouvalebol  alimentaire  qui  avait  pénétré  dans 
la  bronche  gauche  (2).» 

Mais  quelle  est  la  nature  de  cette  paralysie?  En  1878,  M.  Déjerine 
publia  le  résultat  de  recherches  microscopiques  portant  sur  5 cas  de 
paralysie  diphtéritique;  il  trouva  des  lésions  des  racines  antérieures, 
analogues  à celles  qu’on  observe  dans  le  bout  périphérique  d’un  nerf 
sectionné. 

M.  Gombault  a étudié  le  bulbe  rachidien,  la  moelle  épinière,  et  les 
racines  rachidiennes  de  3 enfants  morts  subitement  au  début  d une 
paralysie  diphtéritique,  dans  l’un  des  cas,  il  examina  les  nerfs  pneumo- 
gastriques et  les  fibres  musculaires  du  cœur  : il  ne  trouva  pas  d altéra- 
tions. Le  bulbe  rachidien,  examiné  dans  ses  différentes  régions,  ne  pré- 


(1)  The  Lancet , 18  et  25  avril  1891. 

(2)  Hallopeau.  Loc.  cit. 


— 79 


senta  aucune  lésion  bien  évidente!  Les  filets  radiculaires  du  pneumo- 
gastrique et  du  spinal  étaient  sains. 

Enfin,  d’autres  ont  conclu  à l’existence  de  névrite  périphérique. 
M.  Gulat  rattache  tous  ces  symptômes  à une  névrite  du  côté  des  branches 
terminales  du  pneumogastrique  après  son  union  avec  la  branche  interne 
du  spinal.  M.  Chisloup  conclut,  bien  qu’on  n’ait  rien  trouvé  à l’autopsie, 
à une  lésion  de  la  10e  paire. 

Obs.  I.  — Duciienne.  Electrisation  localisée,  1872,  p.  574.  — Femme, 
21  ans,  présentant  un  mois  après  une  angine  cliphléritiquc  des  phénomènes  de 
paralysie  du  pneumogastrique  : anxiété  précordiale,  respiration  suspicieuse,  pou- 
mons sains,  pouls  irrégulier  de  130  à 140.  Electrisation  du  pneumogastrique  : 
amélioration,  surtout  ralentissement  et  régularisation  du  pouls,  môme  dans  les 
accès  survenant  les  jours  suivants.  Plus  tard,  hémiplégie,  et  hémianesthésie.  Mort 
par  asphyxie  au  11e  jour. 

Obs.  II.  — Lôwit.  Cité  dans  Prœbsting.  — Jeune  fille  de  15  ans.  atteinte 
d’angine  diphtéritique.  Voix  normale.  Pouls  : 244  à 252,  régulier.  Bruits  du  cœur 
obscurs.  Matité  cardiaque  augmentée.  Régression  de  tous  Jes  symptômes  au  bout 
de  8 jours. 

Le  20e  jour,  réapparition  de  la  fièvre,  de  dyspnée,  de  toux  avec  expectoration 
muco-sanguinolente.  Matité  au-dessus  du  foie,  et  respiration  affaiblie  à cet  endroit, 
Pouls  : 228.  Maximum  de  ces  phénomènes  au  6e  jour.  Puis  la  température  baisse 
avec  des  phénomènes  de  collapsus  et  tombe  de  40°  à 37°,2.  Au  bout  de  5 jours, 
état  normal  ; seulement,  le  pouls  resta  encore  pendant  des  semaines  entre  110 
et  120. 

Obs  III.  — Guttmann.  Cité  dans  Prœbsting.  — Enfant  de  G ans,  en  conva- 
lescence d’angiue  diphtéritique.  Phénomènes  subits  de  paralysie.  Torticolis  para- 
lytique, nasonnement,  paralysie  du  voile  du  palais,  dysphagie.  Dyspnée.  Pouls  à 
120  au  repos  complet.  Rien  à l’appareil  circulatoire.  Température  normale.  Mort. 

Obs.  IV.  — Henoch.  Cité  dans  Prœbsting.  — Pendant  la  convalescence  d’une 
diphtérie,  apparaît  subitement  une  accélération  du  pouls  (144  pulsations).  Mort 
en  2 jours. 

Obs.  V . — Gulat.  Thèse  de  Paris,  1881.  — Angine  diphtéritique  de  moyenne 
intensité.  Paralysie  du  voile  du  palais  légère.  Subitement,  coliques,  vomissements, 
pâleur  de  la  face.  Anxiété.  Dyspnée  intense.  Battements  du  cœur  précipités: 
152  par  minute. 

Le  lendemain,  dyspnée  continue.  Pouls  petit,  filiforme  : 164.  Température  : 
37°, 9.  Mort  par  syncope. 

Obs.  VL  — Gulat.  — Angine  diphtéritique  très  légère.  Paralysie  peu  intense 
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du  voile  du  palais.  Quelques  jours  après,  coliques  sans  diarrhée,  vive  agitation, 
vomissements,  dyspnée.  Battements  du  cœur  tumultueux  et  irréguliers.  Pouls 
petit,  fdiforme  : 160  à la  minute.  Température  rectale  : 37", 6.  Le  lendemain, 
malgré  électrisation  du  pneumogastrique,  l’étal  s’aggrave,  respiration  très  fréquente. 
Le  pouls,  à peine  sensible  ne  peut  plus  être  compté.  Mort. 

Obs.  VIL  — Ciiisloup.  Thèse  de  Paris,  1886.  — Angine  diphtéritique. 
18  jours  après  paralysie  du  voile  du  palais.  Puis,  précipitation  des  battements  du 
cœur.  Pouls  très  faible,  très  rapide,  filiforme  : 160  pulsations.  Respiration  embar- 
rassée. Beaucoup  de  râles  dans  la  poitrine.  Extrémités  froides.  Mort. 

3°  Grippe.  — La  tachycardie  a été  constatée  aussi  dans  les  épidémies 
de  grippe,  En  effet,  M.  Bidon,  dans  un  travail  récent  sur  « l’action  exer- 
cée par  la  grippe  de  1889-90  » (1),  décrit  une  forme  bulbaire  de  la  grippe; 
ce  serait  la  plus  grave.  On  rencontre  presque  toujours  ensemble  comme 
symptômes  des  troubles  circulatoires  et  des  troubles  respiratoires, 
quelquefois  un  peu  de  gêne  de  la  parole. 

Les  troubles  cardiaques  affectent  deux  formes;  d’une  part,  on  observe 
des  lipothymies,  des  syncopes,  avec  douleur  précordiale  simulant  la 
douleur  de  l’angine  de  poitrine;  (l’autre  part,  on  observe  une  accéléra- 
tion des  battements  du  cœur,  qui  dépassent  120  à la  minute,  mais,  ici, 
le  pouls  est  plus  clépressible  que  dans  le  1er  cas. 

Les  troubles  respiratoires,  associés  à la  tachycardie,  consistent  en 
une  toux  violente,  en  oppression,  crises  de  dyspnée,  quelquefois  or_ 
hfopnée,  tout  cela  avec  un  catarrhe  pulmonaire  très  léger.  Dans  d’autres 
cas,  au  contraire,  il  n’existe  que  très  peu  de  symptômes  fonctionnels, 
mais  à l'auscultation  on  trouve  des  foyers  étendus  de  souffle  entourés 
de  zones  de  râles  crépitants  et  sous-crépi  tan  ts. 

L’origine  nerveuse  de  ces  troubles  respiratoires  a été  prouvée  parles 
expériences  d’Arthaud  et  Butte  (Société  de  biologie,  4 janvier  1890). 

En  pratiquant  un  orifice  dans  la  paroi  thoracique,  isolant  et  excisant 
le  pneumo-gastrique  droit,  ces  auteurs  voient  le  poumon  droit  s’affaisser. 
Ils  le  gonflent  alors  par  insufflation  laryngienne,  le  lient,  et  à l’examen 
ils  constatent  qu’il  est  très  vascularisé. 

Th.  Arthaud  (Thèse  de  Montpellier,  1885)  a décrit  à la  suite  des  altéra- 
tions de  la  moelle  ou  du  bulbe  des  congestions  pulmonaires,  des  pneu- 
monies vago-paraly  tiques. 

Tout  cela  nous  prouve  donc  que  le  pneumogastrique  est  en  jeu; 
malgré  cela,  doit-on  croire  que  la  tachycardie  est  produite  uniquement 
par  une  localisation  de  l’agent  infectieux  sur  le  pneumogastrique? 


(1  ) Revue  de  médecine,  1890. 
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Évidemment  non,  car  il  en  est  pour  la  grippe  comme  pour  la  fièvre 
typhoïde,  « dans  bien  des  cas,  il  y a une  action  directe  de  l’agent  infec- 
tieux sur  le  myocarde  » (Bidon),  comme  Vassiliew  l’a  vu  à l’hôpital 
Alexandre  de  St-Pétersbourg. 

Donc,  on  peut  conclure  que  la  tachycardie,  dans  la  grippe,  est  pro- 
duite par  deux  causes  ; une  cause  myocardi tique,  et  une  cause  para- 
lytique; dans  cette  dernière,  les  troubles  fonctionnels  seraient  dus  à la 
localisation  bulbaire  du  miasme  grippal  (Huchard  et  Villiard). 

Obs.  VIII.  — Bidon.  Rev.  de  mèd.,  1890.  - Palefrenier,  43  ans,  grippe  sé- 
rieuse. Broncho-pneumonie  grippale.  Quelques  sibilants  et  beaucoup  de  gros 
sous-crépitants  dans  les  deux  poumons.  Aux  deux  bases  en  arrière,  matité,  mélange 
de  souffle  et  de  sous-crépitants  fins.  Pouls  : 84.  Température  : 38°, 2.  Bespiration  : 
26.  Amélioration  progressive. 

Tout  à coup,  le  8 février,  orthopnée,  subdélirium  ; l’auscultation  ne  découvre 
rien  de  nouveau.  Le  9,  même  état.  Agitation  plus  grande  ; pouls  : 120,  très 
dépressible.  bans  la  nuit  du  9 au  10,  agitation  extrême.  Dyspnée.  Bespiration:  45. 
Température  : 37o,8.  Pouls  : 120,  reste  cà  ce  chiffre  pendant  plusieurs  jours.  Bien- 
tôt, suppression  graduelle  de  ces  symptômes.  Quelque  temps  après,  déglutition 
difficile,  gastralgie,  tympanite  gastro-intestinale,  vomissements.  Constipation.  Le 
27  février,  ascite,  foie  gonflé,  yeux  jaunâtres.  A partir  du  l,r  mars,  tout  cela  dimi- 
nue peu  à peu.  Guérison. 

Remarque.  — Ici,  l’atteinte  du  système  nerveux  central  (délire, 
troubles  cardiaques,  digestifs,  respiratoires)  est  très  évidente  : le  pneumo- 
gastrique estlésé  de  son  origine  bulbaire  à ses  terminaisons  dans  le  pou- 
monde  cœur,  et  l’appareil  digestif. 

Obs.  IX.  — Grœdel.  Berl.  klin.  Woch.,  1890,  p.  467.  — Cas  de  tachy- 
cardie permanente  après  influenza.  La  malade  eut,  pendant  trois  semaines,  un 
pouls  battant  de  120  à 130  fois  par  minute,  avec  accès  intermittents  de  palpitations 
et  de  syncope,  sans  changements  du  côté  du  pouls.  Pas  de  fièvre.  Rien  au  cœur 
ni  aux  reins,  etc.  Choc  précordial  très  fort,  bruits  du  cœur  très  forts. 

Remarque.  — Peut-être  s’agit-il  d’un  cas  de  tachycardie  dans  la  conva- 
lescence, comme  ceux  que  l’on  rencontre  après  la  diphtérie,  etc.  Cepen- 
dant, Schnell  fait  remarquer  que  cette  femme  avait  eu  une  forte 
névralgie  brachiale  pendant  l’influenza,  et  qui  dura  encore  après.  Or, 
comme  il  existe  des  anastomoses  entre  le  brachial  supérieur  et  les  gan- 
glions cervicaux  du  sympathique,  la  tachycardie  pourrait  se  rattacher  à 
cette  névralgie. 

4°  Rage.  — Dans  la  rage,  on  pourrait,  d’après  M.  Letulle  (Thèse  d’agré- 
L. 
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galion)  rencontrer  des  troubles  provenant  du  bulbe  rachidien:  « la 
physiologie  pathologique,  dit  cet  auteur,  montre  au  début  de  la  période 
hydrophobique  une  accélération  et  une  arythmie  cardiaque.  Il  y a sans 
doute  paralysie  rapide  du  système  modérateur  du  cœur,  mais  plutôt 
dans  les  origines  bulbaires  du  nerf  pneumogastrique  ».  M.  Gombault 
a lait  des  recherches  histologiques  sur  ce  sujet:  il  a trouvé  une  conges- 
gestion  leucocytique  dans  l’appareil  capillaire  du  plancher  du  4»  venlri- 
cule.  Il  y aurait  de  véritables  apoplexies  1 eu cocy tiques  par  suite  de  la 
rupture  des  gaines  périvasculaires,  qui  sont  gorgées  de  globules  blancs. 


II.  — Maladies  générales  chroniques 

Les  maladies  générales  chroniques,  dans  lesquelles  on  rencontre  la 
tachycardie,  sont  assez  nombreuses. 

1°  Tuberculose.  — Nous  avons  déjà  vu  la  tachycardie  dans  la  tuber- 
culose être  produite  parla  compression,  dans  les  cas  d’adénopathie  tra- 
chéo-bronchique. Ici.  nous  ne  rencontrerons  plus  de  compression.  Nous 
voulons  parler,  en  effet,  de  la  tachycardie,  qui  se  produit  chez  les 
tuberculeux,  par  suite  de  la  cachexie,  et  parle  fait  de  la  dénutrition  géné- 
rale, et  de  l’état  de  débilité.  C’est  par  amyotrophie  cardiaque  que  cette 
tachycardie  se  produirait.  M.  Klippel,  dans  sa  thèse  sur  les  « Amyotrophies 
dans  les  maladies  générales  chroniques  » (1889)  a montré  qu’à  l’amyo- 
trophie des  muscles  de  la  vie  de  relation  pouvait  se  joindre  l’amyotro- 
phie cardiaque  : de  là,  production  de  tachycardie.  Le  cœur,  dans  ces 
cas,  est  petit,  et  il  ne  se  laisse  pas  dilater  par  la  fréquence  de  ses  batte- 
ments, car  celle-ci  n’implique  pas  un  surcroît  de  pression  et  de  travail, 
la  masse  du  sang  étant  elle-même  fort  diminuée. 

Mais  ne  pourrait-on  pas  imputer  une  autre  cause  encore  à la  ta- 
chycardie que  l’on  rencontre  chez  les  tuberculeux,  en  dehors  de  l’adé- 
nopathie trachéo-bronchique  ? M.  Constantin  Paul,  dans  son  Traité  des 
maladies  du  cœur,  en  indique  une  autre  en  effet  : à savoir  la  propa- 
gation de  l’inflammation  pulmonaire  à la  région  supérieure  du  péricarde, 
surtout  quand  la  tuberculisation  occupe  le  sommet  droit.  « En  pareil  cas, 
dit  M.  C.  Paul,  le  premier  effet  de  l’inflammation  du  péricarde  est  de 
provoquer  des  adhérences  avec  l’aorte;  si  bien  que  la  péricardite  n’a  pas 
de  symptômes  locaux  ; la  douleur,  quand  elle  existe,  peut  aussi  bien 
appartenir  à la  lésion  pulmonaire  ou  au  Ie1'  nerf  intercostal.  La  palpation 
ne  reconnaît  aucun  frémissement,  et  l’auscultation  aucun  bruit  de 
frottement.  La  péricardite  tuberculeuse  passe  généralement  inaperçue 
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et  n’est  constatée  qu’à  l’autopsie. 

Pendant  la  vie,  elle  ne  se  traduit  (pie  par  la  fréquence  et  la  faiblesse 
du  pouls  accompagnées  de  refroidissement.  » Nous  avions  déjà  vu  la  pé- 
ricardite tuberculeuse  produire  la  tachycardie,  mais  le  mode  n’était  plus 
le  même  : il  y avait  compression. 

Enfin  l’anémie  générale  qui  accompagne  la  tuberculose  est  capable, 
croyons-nous,  de  produire  à elle  seule  la  tachycardie. 

Nous  citerons  comme  exemple  l’observation  suivante  : 

Obs.  X.  — Traube.  Citée  dans  Prcebsting.  — Ouvrier  de  65  ans,  atteint  de 
phtisie  pulmonaire,  s’assied  dans  son  lit  pour  permettre  l’examen  de  la  poitrine. 

Il  est  pris  de  défaillance,  et  aussitôt  on  constate  un  pouls  battant  163  fois  à la 
minute,  régulier,  à peine  sensible.  Respiration  : 26.  Bruits  du  cœur  parfaitement 
égaux.  Le  soir,  172  pulsations.  Le  lendemain  matin,  86. 

Onze  jours  après,  on  relève  le  malade  pour  l’ausculter  : le  pouls  monte  de  nou- 
veau à 149.  Mort  peu  de  temps  après. 

A l’autopsie  on  trouva  de  l’atrophie  et  de  la  dilatation  du  muscle  cardiaque. 

'"V  ■ 

Remarque.  — Traube  explique  ce  cas  en  disant  que,  quand  le  malade 
était  assis  sur  son  lit,  l’afflux  du  sang  artériel  vers  la  moelle  allongée 
était  réduit  à son  minimum,  ce  qui  amenait  une  parésie  du  système 
d’arrêt  cardiaque.  Cette  parésie  aurait  duré  9 heures  parce  que  les  élé- 
ments nerveux  étaient  en  mauvais  état  chez  cet  individu  misérable,  et 
que  leur  restitution  se  faisait  plus  lentement  à cause  des  conditions 
défectueuses  de  nutrition. 

2°  Cancer.  — La  tachycardie  se  rencontre  dans  le  cancer  par  le 
même  procédé  que  nous  avons  exposé  tout  à l’heure  à propos  de  la 
tuberculose,  par  le  fait  même  de  la  cachexie.  Il  y a tachycardie  par 
amyotrophie  cardiaque,  coïncidant  avec  l’amyotrophie  • des  autres 
muscles  qui  se  traduit  fréquemment  par  une  hyperexcitabilité  méca- 
nique des  muscles,  « réaction  de  cachexie  des  muscles  » (Klippel)  ;.  il 
semble  que  cette  accélération  du  cœur  soit  le  signe  d’une  hyperexcita- 
bilité mécanique  du  muscle  cardiaque. 

Obs.  XL  Klippel.  Thèse  de  Paris,  1889.  — Couturière,  25  ans.  Cancer 
de  l’utérus.  Etat  d’amaigrissement  et  cachexie  considérables.  Aux  membres  infé- 
rieurs il  y a diminution  d excitabilité  galvanique  et  faradique  sans  hyperexcitabilité 
mécanique  des  muscles. 

Bien  qu’il  n’y  ait  pas  de  fièvre,  il  y a tachycardie.  Avec  une  température  variant 
de  37°, 4 à 36°, 8,  on  constate  un  pouls  variant  de  122,  136,  140  par  minute,  et  cela 
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pendant  un  temps  assez  long.  Pas  de  souffle  cardiaque.  Pas  de  symptômes  de 
goitre  exophtalmique  pouvant  expliquer  cette  tachycardie. 

3°  Chlorose.  Anémie.  — La  tachycardie  se  rencontre  dans  la  chlo- 
rose : très  souvent,  les  battements  du  cœur  sont  tumultueux,  préci- 
pités, forts,  le  plus  souvent  réguliers;  quelquefois  au  contraire  ils  sont 
arythmiques.  Ces  troubles  cardiaques  n’avaient  pas  échappé  à Uouil- 
laud  : « Les  pulsations  du  cœur,  dit-il,  presque  toujours  augmentée,  de 
fréquence,  deviennent  en  même  temps  irrégulières;  et,  quelquefois,  le 
désordre  est  tel  qu’il  semble  y avoir  une  anarchie  complète  dans  le 
rythme,  une  véritable  folie  du  cœur  ». 

Il  y a dilatation  plus  fréquente  du  ventricule  droit,  puis  des  souffles. 

L’accélération  des  battements  du  cœur  peut  se  produire  à la  suite 
d’un  mouvement,  d’une  émotion,  quelquefois  sans  raison.  Cette  ta- 
chycardie atténue  toujours  les  souffles.  (Moriez,  thèse  d’agrég.,  1880)  et 
les  supprime  quelquefois  d'une  manière  passagère  ; ils  reparaissent  dès 
que  les  battements  du  cœur  se  ralentissent. 

Chez  les  anémiques,  la  tachycardie  est  un  fait  commun  aussi  ; à la 
suite  des  grandes'pertes  de  sang,  ou  à la  suite  de  saignées  on  l'a  fré- 
quemment rencontrée. 

4«  Syphilis.  — La  tachycardie  se  rencontre  dans  les  cardiosyphi- 
loses.  La  lésion  que  l’on  rencontre  le  plus  souvent  au  cœur  par  suite  de 
la  syphilis  est  la  myocardite  interstitielle  ou  diffuse.  M.  Mauriac  écrit, 
dans  un  ouvrage  récent  sur  la  « Syphilis  tertiaire  » que  1 endocarde  est 
presque  toujours  compromis  dans  le  processus  musculaire. 

Les  troubles  fonctionnels  de  ces  cardiopathies  syphilitiques  sont  des 
plus  vagues;  la  plupart  du  temps,  l’affection  reste  inaperçue  jusqu  à 
ses  dernières  phases.  Le  pronostic  en  est  des  plus  graves. 

Obs.  XII.  — Mauriac.  Syphilis  tertiaire,  1890.  — Homme,  25  ans.  A 
20  ans,  syphilis  sévère  malgré  un  traitement  très  suivi.  Vint  consulter  le  2 juin 
1887  pour  des  accidents  tertiaires  graves.  Ce  qui  frappa  surtout,  ce  fut  l’état  du 
cœur. 

Il  existait  une  cardiopathie  qui  ne  remontait  qu’à  quelques  mois,  et  pouitant  le 
malade  n’avait  jamais  eu  aucune  affection  rhumatismale,  et  n était  pas  non  plus 
sujet  aux  palpitations  avant  sa  syphilis. 

Pouls  régulier  et  très  rapide,  véritable  tachycardie.  Bruit  de  souffle  au  second 
temps.  Un  peu  d’hypertrophie  cardiaque.  Pas  d’albumine  dans  les  urines.  Léger 
œdème  aux  extrémités  inférieures.  Traitement  : Kl,  6 gr.  . , 

Dès  le  7 juin,  après  5 jours  de  traitement,  amélioration  considérable.  Moins  d’exci- 
tation cardiaque.  Persistance  du  souffle  au  2°  temps. 
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Le  malade  fut  obligé  de  s’absenter,  et  on  ne  le  revit  que  4 mois  après.  A celte 
époque  plus  de  traces  de  souffle  au  2e  temps.  Le  cœur  fonctionnait  à peu  près 
normalement. 

Remarque.  — Il  existait  donc  bien  là  une  cardiopathie,  qui  fut  gran- 
dement améliorée  par  le  Kl;  la  tachycardie  disparut  assez  vite,  et,  au 
bout  de  quelques  mois,  le  souffle  diastolique  lui-même  ne  se  percevait 
plus.  En  vain  on  a cherché  à cette  cardiopathie  une  autre  cause  que  la 
syphilis. 

o°  Impaludisme.  — La  tachycardie  se  rencontrerait  aussi  dans  l’im- 
paludisme,  il  y aurait  des  accès  de  tachycardie  sous  l’influence  de  l’in- 
fection. 

Nous  citerons  à ce  propos  une  observation  qui  est  célèbre  à l’étranger, 
car  elles  sont  rares  dans  ce  groupe. 

Obs.  XIII.  — Pick.  Prager  med.  Woch.,  1884,  p.  431.  — Homme  de  30  ans, 
paludique  depuis  3 ans.  Trois  mois  après  sa  malaria,  il  fut  pris  régulièrement 
toutes  les  nuits  d’accès  de  tachycardie  avec  palpitations  très  violentes,  resserre- 
ment thoracique,  angoisse,  anxiété,  besoin  de  rester  levé  et  de  marcher  : il  se 
promenait  dans  les  rues  et  1-2  heures  après  l’accès  cessait.  La  quinine  dominait 
un  peu  l'intensité  des  accès. 

Il  quitta  la  région  paludique,  et  les  accès  cessèrent  complètement. 

Reprise  après  2 ans  ; mais  les  accès  sont  moins  forts.  Amélioration  par  des 
applications  froides  sur  le  cœur,  et  par  la  quinine  à petites  doses. 

Pick  cite  ce  fait  comme  une  névrose  produite  parle  paludisme. 

6 0 Arthrite  rhumatismale  chronique.  — Les  auteurs  anglais,  etnotam- 
ment  Spender,  Samsom  (1)  et  Duckworth  (2),  mais  surtout  le  premier, 
ont  décrit  une  forme  de  tachycardie  permanente  que  l’on  rencontre- 
rait dans  les  arthrites  rhumatismales  chroniques,  ou  ostéo-arthrites 
(Samson).  Voici  ce  que  Kent  Spender  (de  Bath)  dit  à ce  sujet:  « Dans 
l’ostéo-arthrite,  l’accélération  du  pouls  se  manifeste  dès  l’apparition 
des  premiers  signes  de  l’ostéo-arthrite,  et  le  pouls  monte  jusqu  a 110, 
115  et  120.  Ces  troubles  cardiaques  sont  continus  le  jour  et  la  nuit;  ils 
ne  disparaissent  pas  toujours  avec  la  maladie,  et  une  accélération  et 
une  irritabilité  de  cœur  subsistent  sans  qu’aucun  traitement  puisse 
amener  de  résultat  ».  Samsom,  qui  cite  ce  passage,  ajoute  que  ses 
propres  observations  confirment  pleinement  cette  manière  de  voir. 

(1)  Lancet,  10  mai  1890. 

(2)  British  metlic.  Journal,  16  août  1890. 


Duôkworth  prétend  <juc  dans  cette  tachycardie  persistante,  le  pouls 
peut  atteindre  200  à la  minute,  sans  souffle  cardiaque,  et  en  l'absence 


de  pyrexie.  Les  femmes  paraissent  surtout  fournir  des  exemples  de 
cette  maladie. 

Oulie  que  cette  tachycardie  a pour  caractère  d’être  persistante,  elle 
n’est  pas  améliorée  parles  calmants  ordinaires  du  cœur.  La  tension 
générale  est  élevée.  Duckworth  considère  ces  affaiblissements  dans  le 
rythme  du  cœur  comme  l’expression  de  faiblesse  dans  les  centres  qui 
régissent  ces  fonctions.  Il  se  fonde  pour  cela  sur  l’association  particu- 
lière de  la  tachycardie  avec  les  premiers  symptômes  de  l’arthrite  rhu- 
matismale : « Je  suis  convaincu,  dit-il,  que  l’élément  nerveux  se  ren- 
contre dans  la  plupart  de  ces  cas,  et,  comme  le  rhumatisme  a son  siège 
surtout  .dans  les  'éléments  moteurs  de  tout  le  corps,  je  pense  que 
cette  direction  morbide  est  déterminée  principalement  par  le  système 


nerveux.  » 


7°  Néphrite  interstitielle.  — Enfin  on  a décrit  la  tachycardie  comme 
signe  précurseur  de  la  néphrite  interstitielle.  Quelque  temps  avant  le 
début  de  la  maladie  on  observerait  cette  accélération  du  pouls  qui 
serait  légère,  mais  permanente. 


III.  — Mauvais  état  général 

Les  tachycardies  produites  dans  ces  cas  sont  nombreuses. 

1°  Convalescence.  — La  tachycardie  dans  la  convalescence  est  chose 
fréquente,  soit  chez  les  vieillards  qui  viennent  (l’ètre  atteints  d’une 
maladie  aiguë,  soit  chez  déplus  jeunes  sujets  épuisés  par  une  affection 
aiguë,  grave  et  longue.  Ainsi,  à la  suite  des  fièvres  typhoïdes,  il  est  très 
fréquent  de  rencontrer  le  tachycardie  alors  qu’il  n’y  a plus  de  tempé- 
rature et  <[ue  la  convalescence  est  en  bonne  voie.  Cette  accélération  du 
pouls  pendant  la  convalescence  avait  déjà  frappé  Traube,  qui  croyait 
pouvoir  la  rattachera  l’existence  de  plaques  ulcérées  de  l'intestin,  non 
encore  cicatrisées.  La  cause  de  cette  fréquence  du  pouls,  dans  la  con- 
valescence de  maladies  aiguës  et  longues,  doit  plutôt,  croyons-nous, 
être  attribuée  à l’anémie  ; ce  qui  le  prouverait,  c'est  que,  lorsque  la 
maladie  est  bénigne  et  courte,  lorsqu’elle  n’a  pas  le  temps  d anémier 
beaucoup  le  sujet,  l’accélération  du  pouls  ne  se  manifeste  pas  ; au  con- 
traire, on  rencontre  souvent  du  ralentissement  du  pouls. 


2°  Epuisement.  — Toutes  les  causes  qui  produisent  l’épuisement, 
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toiles  que  les  privations,  l’onanisme,  les  excès  de  fatigue,  sont  suscep- 
tibles d'agir  sur  les  nerfs  du  cœuret  deproduire  des  troubles  fonction- 
nels de  cet  organe. 

D’après  Drysdale,  en  effet,  l’onanisme  serait  une  cause  fréquente  de 
tachycardie  ; les  excès  de  coït  la  produiraient  moins  souvent. 

En  1886,  Semmola  fit  une  communication  à l’Académie  des  sciences, 
sur  ce  qu’il  appelle  « ataxie  paralytique  du  cœur  d’origine  bulbaire  ». 
« Lorsque,  dit-il,  des  causes  épuisantes,  et  principalement  les  frayeurs, 
et  les  excès  vénériens  frappent  l’organisme  masculin  d’une  façon 
habituelle  entre  45  et  60  ans,  à part  l’ébranlement  général  du  système 
nerveux,  on  voit  se  développer  une  double  série  de  troubles  fonction- 
tionnels,  les  uns  appartenant  à l’estomac  et  les  autres  au  cœur.  Ce 
sont  les  premiers  qui  ouvrent  la  scène,  les  troubles  du  cœur  suivent 
plus  lentement  et  se  bornent,  au  début,  à un  affaiblissement  de  la 
systole  cardiaque  avec  simple  accélération  des  battements  du  cœur.  » 
C’est  la  période  de  début,  elle  pourrait  durer  très  longtemps  (même 
jusqu’à  deux  ou  trois  ans),  et  serait  susceptible  de  guérison  ; mais  si 
les  causes  des  ces  troubles  persistent,  la  maladie  entre  dans  sa  période 
confirmée,  et  alors  apparaissent  des  symptômes  qui  démontrent 
l’épuisement  bulbaire  des  noyaux  de  pneumogastrique  : accès  de 
palpitations,  avec  grande  fréquence  des  systoles,  troubles  respiratoires, 
œdèmes . 

En  résumé,  que  l’épuisement  soit  produit  par  l’onanisme,  les  fatigues, 
les  excès  de  toutes  sortes,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’on  peut  pren- 
dre pour  cause  de  tachycardie  ce  mauvais  état  général. 

übs.  XIV.  — Cavafy.  Cité  dans  Piuebsting.  — Ecuyer  de  32  ans  qui,  au  prin- 
temps 1871  souffrait  d’accès  de  palpitations.  Celles-ci  étaient  remarquables  par 
le  nombre  excessif  des  contractions  cardiaques.  Pouls,  de  178  à 228.  Dyspnée. 
Fortes  transpirations. 

Remarques.  — Cavafy  croit  à une  paralysie  du  pneumogastrique  due 
à 1 ■épuisement  du  malade,  qui,  pendant  le  siège  de  Paris  fut  soumis  à 
de  grandes  privations  pendant  un  temps  assez  long;  jamais  avant,  il 
n’avait  ressenti  rien  de  semblable.  Le  fait  que  le  malade  guérissait  rapi- 
dement par  une  alimentation  forte  et  excitante  et  par  de  bons  soins, 
plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Nous  en  avons  fini  avec  les  maladies  générales,  non  pas  qu’en  fouillant 
la  littérature  médicale,  on  ne  puisse  plus  rien  trouver  de  nouveau  à 
dire,  car  nous  n’avons  pas  la  prétention  d’avoir  passé  en  revue  toutes 
les  maladies  où  l’on  rencontre  la  tachycardie;  du  resLe,  pour  cela,  il 
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faudrait  les  énumérer  toutes,  la  tachycardie  existant  partout.  Mais  nous 
avons  voulu  simplement  énumérer  les  maladies  dans  lesquelles  on  la 
rencontre  le  plus  souvent,  et  dans  lesquelles  elle  a déjà  été  étudiée. 


6°.  -■  Tachycardie  par  intoxication. 

Les  intoxications  qui  provoquent  la  tachycardie  sont  de  causes  très 
nombreuses  et  très  variées  aussi  devons-nous  tout  d’abord  les  classer. 
Il  y a,  en  effet,  les  intoxications  produites  par  des  substances  non  médi- 
camenteuses, substances  qui  entrent  dans  notre  régime  alimentaire  ou 
dans  nos  habitudes,  et  qui,  par  ce  fait  même,  sont  pour  nous  d’un  usage 
journalier.  Ensuite,  il  y a les  intoxications  produites  par  des  substances 
médicamenteuses.  De  là,  2 divisions  nécessaires  dans  l’étude  de  ce 
chapitre. 

I.  — Intoxications  non  médicamenteuses 

Les  substances  non  médicamenteuses,  presque  alimentaires,  qui  pro- 
duisent la  tachycardie  lorsqu’on  en  fait  un  abus,  sont  surtout  l’alcool, 
le  café,  le  thé,  le  tabac. 

1°  Alcool.  — L’existence  de  névrites  périphériques  chez  les  alcooliques 
fut  pour  la  première  fois  démontrée  histologiquement  par  M.  Déjerine 
en  1884,  dans  un  travail  sur  le  nervo-tabes  périphérique.  Mais  l’alcool 
ne  porte  pas  seulement  son  action  sur  la  sensibilité  et  la  motilité  volon- 
taires, il  peut  encore  agir  sur  des  nerfs  qui,  bien  que  doués  de  proprié- 
tés motrices,  de  sont  pas  sous  la  dépendance  de  la  volonté.  C’est  ainsi 
que  le  pneumogastrique  peut  être  atteint,  lui  aussi,  et  participer  aux 
lésions  communes  dans  ces  cas  d’intoxication.  Le  résultat  de  cette  pa- 
ralysie par  lésion  de  l’appareil  modérateur  du  cœur  est  alors  facile  à 
prévoir,  il  y aura,  entre  autres  symptômes,  de  la  tachycardie.  La  consé- 
quence de  ce  fait,  c’est  que  la  paralysie  alcool ique,  regardée,  jusqu’au 
moment  où  M.  Déjerine  est  venu  publier  deux  de  ces  cas,  comme  gué- 
rissant habituellement,  acquiert  un  pronostic  moins  favorable  qu'aupa- 
ravant,  car  la  mort  peut  arriver  par  syncope, 

Mais,  quelle  est  la  nature  de  cette  lésion,  qui  provoque  la  tachycardie 
dans  les  intoxications  par  l’alcool?  — « Cette  participation  possible  des 
nerfs  pneumogastriques  au  processus  de  dégénérescence,  dit  M.  Deje- 
rine,  montre  une  fois  de  plus,  que  la  névrite  alcoolique  est  bien  une 
névrite  multiple  » (1). 

(1)  Arch.  de  physiul.,  1887,  p.  218. 
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Obs.  1.  — Déjerine.  Arch.dephys .,  1887.  — Femme,  46  ans.  Depuis  1870, 
s’est  adonnée  à la  boisson.  Buvait  des  liqueurs  et  du  vin  en  assez  grande  quan- 
tité. 

Entre  à l’hôpital,  le  12  août  1885.  Depuis  15  ans,  pas  de  maladie  sérieuse. 

Depuis  15  jours  seulement,  douleurs  dans  tous  les  membres,  surtout  dans  les 
jambes,  qui  sont  devenues  de  plus  en  plus  faibles.  A l’examen,  paralysie  des 
4 membres,  plus  accusée  aux  membres  inférieurs,  qui  sont  légèrement  atrophiés. 
Marche  et  station  debout  à peu  près  impossibles.  Signe  de  Romberg.  Pas  d’incoor- 
dination motrice.  Notion  de  position  des  membres  conservée.  Abolition  du  réflexe 
patellaire.  Altération  de  la  sensibilité  générale.  Intégrité  de  la  sensibilité  spéciale. 
Pas  de  troubles  oculo-pupillaires.  Battements  du  cœur  très  fréquents,  sans  irré- 
gularité, 130  h 140  par  minute. 

Rien  de  particulier  à l’auscultation.  Pas  de  lièvre.  Tachycardie  permanen  te. 

Le  22  août,  mort  par  spléno-pneumonie. 

Autopsie.  — Splénisation  du  tiers  inférieur  de  chaque  poumon. 

Cœur  mou,  flasque,  sans  lésion  valvulaire.  Myocarde  jaunâtre.  Aorte  peu  sclé- 
reuse. Graisse  sous-péricardique  en  grande  quantité. 

Dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Reins  normaux.  Rate  grosse. 

Histologie.  — Lésions  de  névrite  parenchymateuse  des  nerfs  cutanés  et  mus- 
culaires. 

Les  pneumogastriques,  examinés  cà  la  partie  inférieure  du  cou,  à l’état  frais, 
après  dissociation,  action  de  l’acide  osmique  et  du  picro-carmin,  contiennent  un 
grand  nombre  de  tubes  en  voie  d’altération  très  nette,  et  présentant,  à différents 
degrés,  les  altérations  de  névrite  parenchymateuse.  L’altération  est  à peu 
près  semblable  des  2 côtés.  Le  grand  sympathique  cervical  n’a  pas  été  examiné, 
non  plus  que  le  plexus  et  les  nerfs  cardiaques. 

intégrité  complète  de  la  moelle  épinière  et  des  noyaux  du  pneumogastrique. 

Remarques.  — La  tachycardie  présentée  ici  trouve  son  explication 
dans  les  altérations  des  nerfs  pneumogastriques  ; et,  bien  que  les  causes 
de  la  mort  soient  multiples  (spléno-pneumonie,  myocarde  graisseux), 
on  peut  croire  cependant  que  la  principale  doit  être  cherchée  dans  les 
altérations  des  nerfs  vagues. 

Obs.  11.  — Déjerine.  Loc.  cit.  — Paralysie  alcoolique  des  4 membres  chez 
une  héréditaire  dipsomane.  Symptômes  de  paralysie  ataxique  au  début;  plus  tard, 
paralysie  avec  atrophie  musculaire.  Troubles  mentaux  passagers  avec  idées  de 
suicide.  Réaction  de  dégénérescence  de  quelques  muscles.  Abolition  des  réflexes 
lendinenx.  Conservation  des  réflexes  cutanés.  Intégrité  des  sphincters.  Altérations 
marquées  de  la  sensibilité. 

Signe  de  Romberg.  Tachycardie  persistant  pendant  plusieurs  mois.  140  à 150 
par  minute.  Pouls  petit  et  régulier.  Rien  à l’auscultation.  Pas  de  fièvre.  Guérison. 

Obs.  III.  — Dutil.  Société  anatomique,  juillet  1887.  — Couturière,  21  ans. 
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Entre  â l’hôpital  Lariboisière  le  17  novembre  188G. 
des  muscles  de  la  nuque. 

Le  Ie1'  décembre  : paralysie  des  sphincters. 


Paralysie  des  membres  et 


Le  2.  Gène  respiratoire,  accélération  du  pouls  (104  pulsations).  Température 
normale.  A 1 auscultation,  quelques  craquements  et  râles  humides  sous  la  clavi- 
cule droite. 

Les  jours  suivants,  la  dyspnée  devient  extrême  : paralysie  du  diaphragme. 

Les  2 derniers  jours,  le  pouls  atteignit  152  à 1G0  pulsations.  Pas  d’irrégularité. 
Mort,  le  8 décembre,  1 mois  après  le  début. 

L 'autopsie  prouva  l’existence  de  névrites  périphériques  multiples.  Les  phréni- 
ques et  pneumogastriques  étaient  atteints. 


Ons.  I \ . Sharkey.  Brit.  med.  Journ.,  1888,  p.  854.  — Femme  intoxiquée 
par  le  whisky.  À son  entrée  à l’hôpital,  comprend  assez  bien,  mais  réponses 
incohérentes.  Paralysie  des  jambes.  Rien  à l’examen  des  poumons.  Foie  gros  et 
dur.  Pas  d’albumine.  15  jours  après  son  entrée,  paralysie  du  diaphragme,  üyspnée 
très  vive.  Respiration  : 40.  Accélération  du  pouls,  qui  bat  143  fois  à la  minute. 
Mort  subite  dans  un  accès  de  dyspnée. 

A Yautopsie,  on  remarqua  que  la  maladie  avait  principalement  porté  sur  les 
nerfs  périphériques  ; les  lésions  étaient  surtout  marquées  sur  les  nerfs  phrénique, 
pneumogastrique  et  poplité. 


Obs.  V.  — Oppenheim.  Berl.  hlin.  Woch .,  1890,  p.  245.  — Homme  alcoo- 
lique. Début  il  y a 6 mois  par  de  la  paresthésie  des  mains  et  des  pieds,  puis  par 
des  accès  douloureux.  Ensuite  paralysie  des  4 extrémités.  A son  entrée,  on  cons- 
tate la  fréquence  du  pouls,  qui  bat  120  fois  par  minute.  Un  mois  après,  paralysie 
des  2 phréniques.  La  tachycardie  a disparu. 


2n  Café.  Thé.  — On  admet  généralement  que  le  café  et  le  thé  agis- 
sent comme  stimulants  sur  la  circulation  en  augmentant  la  force  et  le 
nombre  des  battements  du  cœur.  Les  expériences  faites  peuvent  prouver 
que  Faction  caractéristique  du  café  a pour  but  d’accélérer  le  pouls  et  de 
diminuer  la  pression  du  sang,  sans  qu’elles  nous  permettent  de  con- 
firmer des  conclusions  absolues,  car  il  est  difficile  de  se  rendre  compte 
comment  ces  substances  agissent.  L’accélération  du  pouls  serait  due  à 
une  dépression  ou  paralysie  des  centres  inhibiteurs  du  cœur  (Rei- 
chert). 

Le  thé  agit  peut-être  plus  encore  sur  le  cœur  que  le  café;  c’est  en 
Angleterre,  où  l’on  fait  une  grande  consommation  de  thé  vert,  que  l’on 
rencontre  des  intoxications  chroniques;  outre  l’accélération,  on  constate 
souvent  l’irrégularité  du  rythme  cardiaque. 

3n  Tabac.  — L’influence  du  tabac  sur  le  cœur  est  connue  depuis 
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longtemps.  Graves,  dans  ses  leçons  cliniques,  parle  d'affections  l'o no- 
tionnelles produites  par  l’abus  du  tabac  à fumer  ou  à priser. 

Stockes  rapporte  que,  dans  l’armée  anglaise,  il  est  commun  que  des 
soldats  malintentionnés,  dans  le  but  d’échapper  aux  obligations  du 
service,  avalent  du  jus  de  tabac  qui  leur  procure  des  battements  tumul- 
tueux, irréguliers  du  cœur. 

On  sait,  en  effet,  que  l’alcaloïde  du  tabac,  la  nicotine,  a la  propriété, 
à certaines  doses,  d’accélérer  les  battements  du  cœur  ; cette  accélération, 
d'après  Traube,  serait  précédée  d’un  ralentissement,  lorsque  la  dose 
n’est  pas  trop  forte;  mais  lorsque  la  dose  est  toxique,  la  tachycardie  a 
lieu  d’emblée.  Cette  action  de  la  nicotine  sur  le  rythme  du  cœur  parait 
se  produire  par  l'intermédiaire  du  nerf  vague,  car  si  l’on  vient  à sec- 
tionner ce  nerf,  on  n’observe  plus  rien  de  semblable.  Cl.  Bernard  a 
montré,  en  outre,  qu’en  même  temps  qu’une  accélération  du  cœur,  la 
nicotine  produisait  encore  des  intermittences.  Il  y a paralysie  du 
système  modérateur,  de  là  accélération. 

Les  sujets  intoxiqués  d’une  façon  chronique,  si  robustes  qu’ils  soient, 
deviennent  incapables  de  faire  le  moindre  effort,  sans  avoir  de  la 
tachycardie  et  de  l’irrégularité  du  pouls,  de  la  dyspnée.  S’ils  ne  cessent 
pas  de  fumer  on  voit  fréquemment  survenir,  sans  cause  appréciable, 
de  véritables  accès  d’asthme,  de  la  stupeur  et  un  assoupissement  qui 
peut  durer  très  longtemps. 

D’après  Favarger,  l’examen  du  cœur  serait  souvent  négatif;  dans 
d’autres  cas,  on  trouverait  de  la  myocardite  chronique  et  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  cœur.  La  matité  précordiale  serait  ou  bien 
normale,  ou  bien  augmentée  en  largeur;  le  choc  cardiaque  serait 
faible,  quelquefois  imperceptible. 


Obs.  VI.  — Favabger.  Wiener  med.  Woch.,  1887,  n°  11,  — Fumeur  pas- 
sionné de  plus  de  60  ans.  Pas  de  rhumatisme,  ni  d’alcoolisme.  Avait  eu  plusieurs 
lois  des  syncopes  subites  cà  la  suite  d’excès  tabagiques.  Il  tomba  malade  subite- 
ment à la  suite  d’un  excès  de  ce  genre  : accélération  violente  du  cœur,  sueurs 
froides,  dyspnée  très  forte,  cyanose  de  la  face.  Examen  10  jours  après  cet  accès  : 
troubles  du  sensorium,  prostration,  dyspnée  considérable,  un  pouls  très  fréquent, 
pas  de  fièvre,  température  au-dessous  de  la  normale,  rétrécissement  des  2 pupil- 
les ; les  jours  suivants,  même  état  : respiration,  30,  léger  élargissement  de  la 
matité  cardiaque. 

Choc  précordial  très  faible.  Bruits  du  cœur  purs.  Pouls  très  petit,  irrégulier, 
très  fi  équent  (140  a 160  p/m).  La  digitale  le  fit  descendre  à 68-72;  puis  il  remonta 
au  niveau  antérieur  après  cessation  de  l’action  du  médicament. 

Moi  t pai  hémoi rhagie  intestinale.  A I autopsie  : dilatation  et  dégénérescence 


92  — 


graisseuse  du  cœur.  Ulcère  chronique  du  pylore  au  fond  duquel  est  béante  l’ar- 
tère coronaire  stomachique.  Hémorrhagie  dans  tout  l’intestin. 


H km  arques.  — La  fréquence  extrême  du  pouls,  ayant  persisté  pen- 
dant :î  semaines,  est  due  à la  paralysie  dos  libres  cardiaques  du  pneu- 
mogastrique. L’hypothermie  est  due  au  nicotinisme  (Tseheschichin),  de 
même  pour  le  rétrécissement  des  pupilles. 

Ons.  VIL  — Groedel.  Berlin  hlin.  Woch.,  1890,  p.  4G7.  - Homme 
atteint  de  tachycardie  permanente.  Pouls  : de  140  à 150.  Itien  au  cœur,  que  de 
l’affaiblissement  des  bruits.  En  marchant  un  peu  vite,  ou  en  montant  une  pente, 
dyspnée,  jamais  de  palpitations.  Tension  artérielle  assez  forte. 

A la  suite  d’efforts  excessifs,  il  a eu  des  accès  douloureux  de  faiblesse  cardia- 
que ; le  cœur,  à proprement  parler,  ne  faisait  plus  que  trembler  dans  ces  accès. 

Amélioration  par  l’administration  de  la  digitale.  Cette  homme  a été  un  fumeur 
passionné. 


II.  — Intoxication  médicamenteuse 

Nous  ne  chercherons  pas  à passer  en  revue  tous  les  médicaments  qui 
peuvent  accélérer  les  battements  du  cœur  ; nous  citerons  seulement 
deux  de  ces  médicaments,  avec  lesquels  il  se  produit  souvent  de  l’into- 
xication. 

1°  Digitale.  — La  digitale,  à doses  faibles  et  employée  pendant  une 
courte  durée,  ralentit  les  battements  du  cœur  ; à doses  fortes  ou  pro- 
longées, elle  paralyse  le  système  modérateur,  et  produit  de  l’accélération 
du  cœur.  Ce  fait  est  très  important  pour  reconnaître  à quel  moment  un 
sujet  digitalisé  peut  être  intoxiqué;  il  est  très  important  pour  le  prati- 
cien, qui  ne  doit  pas  prolonger  l'usage  de  la  digitale  au  delà  de  certaines 
mesures,  sans  quoi  l’intoxication  se  produit.  Du  reste  en  voici  un 
exemple  bien  probant  : 

Obs.  VIII.  — Farguiiarson.  Lancet,  1875,  p.  374.  — Homme,  atteint  d’une 
affection  valvulaire  aortique,  requit  des  soins  pour  des  palpitations.  Apres  25  jours 
de  traitement  par  la  digitale,  il  fut  soudainement  pris  de  tachycardie  : le  pouls 
était  à 216  ; respiration  précipitée,  figure  pâle  et  couverte  de  sueurs.  Deux  heures 
et  demi.e  après,  le  cœur  s’arrêta  soudainement,  battit  irrégulièrement  pendant 
quelque  temps  ; et,  lorsqu’il  se  remit  à battre  normalement,  le  pouls  ne  battait 
plus  qu’à  104. 

Remarques.  — L’auteur  pense  que  c’est  bien  la  digitale,  à dose  trop 
prolongée,  qui  a causé  cette  tachycardie. 
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2o  Atropine.  — A faible  dose,  l’atropine  amènerait  un  ralentissement 
de  l’action  du  cœur  et  du  pouls,  avec  un  abaissement  très  marqué, 
quoique  passager  de  la  pression  sanguine  (Botkin).  A dose  toxique,  il 
y u accélération  des  battements  du  cœur  par  paralysie  du  système  mo- 
dérateur et  le  pouls  devient  alors  fréquent,  petit  et  irrégulier. 

Obs.  IX.  — Eliot.  Journ.  of  Americ.  mecl.  Associât.,  1888.—  Femme  de 
2G  ans,  avala  par  mégarde  toute  une  dose  de  collyre  au  sulfate  d’atropine.  Quinze 
minutes  après,  troubles  cérébraux.  Pouls  : 140.  Respiration  : 50.  Température 
normale.  Agitation  convulsive.  Pupille  dilatée,  etc. 

Sous  l’influence  d’injections  d’apomorphine,  le  pouls  tomba  à 114,  et  la  respi- 
ration à 38  ; sept  heures  après  l’accident,  la  malade  était  hors  de  danger;  respi- 
ration : 10,  pouls  : de  96  à 114. 

Obs.  X.  — Oliver.  Lancet,  16  nov.  1889.  — Femme  de  21  ans,  étant  en  état 
d’ivresse,  avala  un  collyre  d’atropine  ; outre  les  symptômes  de  l’empoisonnement, 
pouls  : 135;  respiration:  32,  irrégulière. 

Telles  sont  les  différentes  substances  qui  peuvent  produire  la  tachy- 
cardie soit  par  un  usage  trop  prolongé,  soit  par  des  doses  trop  considé- 
rables. 

Dans  tous  ces  cas,  il  est  à remarquer  que  l’accélération  est  accompa- 
gnée d’irrégularités  du  pouls  et  de  phénomènes  respiratoires;  enfin, 
dans  tous  ces  cas,  le  pneumogastrique  serait  intéressé. 


7°  Tachycardies  réflexes. 


La  tachycardie  peut  être  produite  non  seulement  par  des  lésions  sié- 
geant directement  sur  l’appareil  nerveux  du  cœur,  mais  encore  par  des 
impressions  venues  de  plus  loin  ; tous  les  organes  sont  susceptibles  de 
la  produire,  sous  l’influence  des  causes  les  plus  vulgaires. 

Mais  pourquoi  ces  causes,  qui  se  rencontrent  chez  un  grand  nombre 
de  sujets,  pourquoi  ces  organes  affectés  ne  produisent-ils  pas  la  tachy- 
cardie chez  tous  ceux  qui  en  souffrent  ? C’est  qu’il  faut  pour  cela  une 
prédisposition  naturelle  à ces  troubles  d’innervation  du  cœur.  La  ta- 
chycardie réflexe  ne  se  produit  pas  en  effet  chez  tous  les  malades,  quel- 
que  organe  qu  ils  aient  de  lésé,  parce  qu’il  est  nécessaire  que  cette  pré- 
disposition nerveuse  existe  chez  eux  ; il  faut  que  le  sujet  ait  un  système 
nerveux  facilement  impressionnable,  soit  qu’il  l’ait  toujours  été  par 
hérédité,  ou  qu'il  le  soit  devenu  par  épuisement.  C’est  là  un  grand  point 
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qui  différencie  cctic  espèce  de  tachycardie  avec  celles  (pie  nous  avons 
vues  jusqu’ici.  Pour  se  produire,  il  leur  faut  choisir  leur  terrain  d’action  : 
rien  de  pareil  dans  les  tachycardies  que  nous  avons  étudiées. 

Donc,  tous  les  organes  sont  susceptibles  de  produire  l’accélération  du 
cœur  par  action  réflexe  chez  un  sujet  prédisposé  : c’est  ce  que  nous 
allons  prouver  par  des  faits. 

1°  Tachycardie  réflexe  d'origine  cérébrale.  — Tout  le  monde  sait  que 
les  impressions  extérieures,  que  les  émotions  vives,  que  les  passions, 
que  la  frayeur  réagissent  sur  le  cœur.  Ces  impressions  d’origine  psy- 
chique sont  soumises  à une  loi  : à savoir,  que,  pour  produire  la 
tachycardie,  il  ne  faut  pas  qu’elles  soient  trop  fortes,  car  c’est  le  ralen- 
tissement qui  se  produit  alors.  « Nous  savons,  dit  Cl.  Bernard,  que  le  cœur 
peut  recevoir  le  contre-coup  de  toutes  les  vibrations  sensitives  qui  se 
passent  en  nous,  et  qu’il  peut  en  résulter  tantôt  un  arrêt  violent  avec 
suspension  momentanée  et  ralentissement  delà  circulation  si  l’impres- 
sion a été  trop  forte,  tantôt  un  arrêt  léger  avec  réaction  et  augmentation 
du  nombre  des  battements  cardiaques,  si  l'impression  a été  légère  et 
modérée.  » Et  plus  loin  : « Il  faut  considérer  le  cerveau  comme  la  sur- 
face nerveuse  la  plus  délicate  de  toutes,  d’où  il  résulte  (pie  les  actions 
sensitives  qui  proviennent  de  cette  source  sont  celles  qui  exercent  sur 
le  cœur  les  influences  les  plus  énergiques  » (1). 

2°  T.  réflexe  d’origine  cardiaque.  — Nous  n’en  parlerons  que  pour  la 
citer,  car  elle  est  confondue  avec  la  tachycardie  que  l’on  rencontre  dans 
les  maladies  de  l’appareil  circulatoire. 

3°  T.  réflexe  d’origine  pulmonaire.  — M.  Constantin  Paul,  dans  son 
Traité  des  maladies  du  cœur,  indique  une  cause  de  tachycardie  réflexe 
au  début  de  la  pthisie  pulmonaire,  alors  que  les  lésions  sont  à peine 
indiquées  et  à peine  reconnaissables  par  l’auscultation.  « Il  se  fait,  dit- 
il,  une  excitation  réflexe  des  nerfs  accélérateurs,  si  bien  que  les  malades 
viennent  consulter  pour  une  maladie  du  cœur  alors  qu’il  y a pthisie.  » 

4°  T.  d'origine  gastrique.  — C’est  la  plus  fréquente,  celle  qui  fut  con- 
nue la  première,  et  celle  qu’on  a le  mieux  étudiée. 

Chomel,  en  1857,  dans  son  « Traité  sur  les  dyspepsies  » dit  à ce  sujet  : 
« Chez  quelques  sujets,  les  palpitations  seraient  les  seuls  symptômes  de 

(1)  Physiologie  du  cœur  et  ses  rapports  avec  le  cerveau.  Conférences  à la  Sor- 
bonne, 1865. 
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la  dyspepsie  ; à la  fréquence  du  pouls  se  joindraient  des  irrégularités  et 
des  inégalités.  L'auscultation  et  la  percussion  ne  montrent  rien  chez  ces 
sujets.  » 

Stockes  (1),  en  1864,  écrit  à ce  sujet  : « Les  troubles  cardiaques  peu- 
vent être  paroxystiques  et  consister  en  une  série  de  contractions  extrê- 
mement rapides  et  répétées.  » 

M.  Potaiiqcn  1869,  et  plusieurs  fois  depuis,  s’occupa  de  cette  question. 

Enfin,  MM.  G.  Sée,  Barié,  Destureaux,  Rueff  et  tant  d’autres  complé- 
tèrent les  recherches  sur  cette  question. 

C’est  surtout  dans  les  affections  légères  de  l’estomac  que  l’on  rencon- 
tre ces  troubles  cardiaques.  Dans  les  dyspepsies,  et  principalement  dans 
deux  formes  de  dyspepsie,  la  tachycardie  se  rencontre  très  fréquemment. 
Ces  deux  formes  sont  : la  dyspepsie  flatulente,  et  la  dyspepsie  hyperchlor 
hydrique. 

Sous  l’influence  des  fermentations  de  l’estomac,  celui-ci  se  dilate,  on 
constate  alors  du  tympanisme  duquel  découlent  des  troubles  fonction- 
nels connus  de  tous,  et  que  Trastour  (2)  a si  bien  étudiés  : « L’estomac 
tympanisé  est  un  voisin  gênant  pour  le  cœur,  dit  cet  auteur.  » Et  plus 
loin  : « La  fréquence  ou  la  lenteur  du  pouls,  les  intermittences  ou  les 
irrégularités,  les  palpitations  perçues  ou  insensibles,  du  cœur  ou  de 
l’aorte  abdominale,  tout  cela  peut  être  constaté  sans  souffle  valvulaire, 
sans  altération  apparente  du  myocarde  ou  des  gros  vaisseaux.  » 

Quant  à la  dyspepsie  hyperchlorhydrique,  c’est  généralement  deux  ou 
trois  heures  après  le  repas,  que  se  produit  la  tachycardie.  Du  reste, 
voici  le  tableau  qu’en  fait  M.  Lyon,  dans  son  étude  sur  le  suc  gastrique  : 
« A ce  moment  (3  ou  4 heures  après  le  repas),  dit-il,  l’aspect  des 
malades  est  caractéristique  ; ils  ne  peuvent  rester  en  place,  les  tempes 
battent,  des  bouffées  de  chaleur  montent  au  visage,  les  battements  du 
cœur  s’accélèrent,  et  le  corps  se  couvre  de  sueur  » (3). 

M.  Klemperer  cite  le  cas  suivant  de  tachycardie  lié  à de  la  dysepsie 
de  cette  nature  : 

Obs.  I.  — Klemperer.  Soc.  de  mèd.  Berlin,  janvier  1891.  — Tachycardie 
paroxystique  chez  une  dame  atteinte  de  dyspepsie.  Le  pouls  montait  à 200  batte- 
ments par  minute. 

A l’examen  du  suc  gastrique  : hyperacidité  prononcée.  L’administration  d’une 
simple  dose  de  bicarbonate  de  soude  coupa  l’accès  suivant,  et  une  cure  aux  eaux 
de  Carlsbad  fit  disparaître  tous  les  accidents. 

(1)  Maladies  du  cœur.  Trad.  Senac. 

(2)  Semaine  médicale,  1890,  n°  38. 

(3)  Thèse.  Paris  ,1890,  p.  87. 
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L’accélération  du  cœur,  que  l’on  rencontre  dans  les  dyspepsies,  peut 
être  associée  à des  phénomènes  respiratoires,  à de  la  dyspnée;  le  pouls, 
toujours  très  rapide,  est  tantôt  régulier,  tantôt  irrégulier,  mou,  dépres- 
sible.  La  malade  éprouve  une  angoisse  inexprimable,  cyanose,  extré- 
mités refroidies,  les  pupilles  se  dilatent,  la  parole  est  entrecoupée.  Avec 
tout  ce  cortège  fonctionnel,  l’auscultation  et  la  percussion  ne  font  rien 
découvrir. 

Enfin,  dans  ces  tonnes  cardio-pulmonaires,  si  bien  décrites  par 
MM.  Potain  et  Barié,  on  trouve  fréquemment,  pendant  ces  accès,  une 
dilatation  des  cavités  droites  du  cœur,  et  une  accentuation  du  bruit 
diastolique  au  foyer  de  l’artère  pulmonaire. 

Quant  à la  cause  immédiate  de  ces  accidents,  elle  est  quelquefois  des 
plus  légères  : un  écart  de  régime,  l’ingestion  de  liquides  ou  d’aliments 
solides  difficiles  à digérer  (Kirsch)  suffisent  pour  les  produire. 

Obs.  IL  — Barié.  Rev.  de  méd. , 1883.  — Jeune  fille,  un  peu  impressionnable, 
16  ans,  elle  se  plaint  depuis  4 mois  d’éprouver,  après  le  repas  de  grands  accès  d’op- 
pression durant  plusieurs  heures.  Un  quart  d’heure  après  son  le*-  repas  à l’hôpital, 
accès  : oppression,  visage  pâle,  couvert  de  sueur,  extrémités  froides,  lèvres  cya- 
nosées. Respiration  fréquente.  Pouls  fréquent,  netit,  dépressible.  Pupilles  dilatées. 
Eclat  du  2e  bruit  pulmonaire.  A chaque  fois  qu’elle  avalait  quelque  chose,  même 
quelques  cuillerées  de  potage,  les  accès  la  prenaient.  Le  pouls  variait  de  116  à 
120.  La  respiration  de  60  à 80.  Le  régime  lacté  l’améliora. 

Obs.  III.  — Ott.  Prager.  med.  Wocli .,  1882,  p.  146.  — Femme,  42  ans, 
dyspeptique  depuis  longtemps,  ayant  1-2  heures  après  les  repas  des  accès  de  ta- 
chycardie très  intenses,  qui  duraient  une  heure  environ.  Pouls  régulier,  variant  de 
140  à 160  par  minute. 

Choc  précordial  faible.  Bruits  du  cœur  obscurs,  plus  faibles  qu’en  dehors  des 
accès.  Pas  de  souffle.  Matité  normale.  Respiration  accélérée.  La  malade  est  nerveuse, 
règles  normales.  Pupilles  normales.  Les  accès  survenaient  de  préférence  après  l’in- 
gestion d’aliments  donnant  des  flatuosités  ou  développant  des  acides. 

Obs.  IV.  — Ott.  Loc.  cit.  — Femme,  44  ans,  ayant,  depuis  2 ans,  des  accès 
de  tachycardie  1-2  heures  après  les  repas,  et  quelquefois  la  nuit.  Pouls  : 140. 
Estomac  dilaté.  Appétit  bon,  tendance  à la  formation  d’acides  dans  l’estomac  (?). 
Pyrosis.  Constipation.  Les  accès  survenant  souvent  par  une  constipation  prolongée, 
cessaient  brusquement  avec  un  lavement.  Rien  au  cœur  ni  au  poumon. 

Obs.  V.  — Ott.  Loc.  cit.  — Homme  de  56  ans,  dyspeptique  sans  dilatation, 
employé  de  bureau,  et  par  conséquent  profession  sédentaire.  Chez  lui,  il  n’y  avait 
pas  d’accès,  mais  une  accélération  permanente  du  pouls  qui  battait  de  100  à 120. 

Obs.  VL  — Kirsch.  Wien.  med.  Presse,  1889,  n°  28.  L’auteur  souffre 
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depuis  20  ans  de  troubles  nerveux  du  cœur  qui  le  prennent  par  accès,  après  des 
écarts  de  régime.  Ces  accès  le  prennent  le  soir  en  se  couchant,  ou  le  matin  au 
réveil  à la  suite  de  mouvements  brusques  du  corps  : anxiété,  angoisse,  palpitations, 
accélération  du  pouls.  Durée  des  accès  : de  3 à 16  heures.  Dyspepsie,  atonie 
gastrique. 

Obs.  VH.  — Preisenborfer.  Deulscli.  Arch.  f.  klin.  med.,  1880,  p.  387. 
— Femme  de  58  ans,  dyspeptique  depuis  qu’elle  a perdu  ses  dents.  Soutire  de 
malaises,  de  sensation  de  conslriction  et  de  pression  à la  région  épigastrique,  sur- 
tout après  les  repas.  Depuis  2 ans  1/2  accès  de  palpitations  très  intenses.  Durée  : 
de  5 minutes  à 4 heures.  En  dehors  de  ces  accès,  rien  au  cœur.  Epigastre  sensi- 
ble à la  pression,  pas  de  tumeur  ni  de  dilatation  de  l’estomac.  Accès  : pâleur  du 
visage,  angoisse,  battements  des  carotides,  une  extrême  accélération  du  pouls,  qui 
est  très  petit  (de  220  à 250  par  minute).  Respiration  non  accélérée.  Bruits  du  cœur 
normaux.  Chaque  accès  est  précédé  d’un  écart  de  régime.  Sous  l’influence  d’un 
régime  sévère,  les  accès  cessent  entièrement  pendant  8 jours.  Pour  élucider  le 
fait,  on  permet  à la  malade  l’usage  d’aliments  indigestes  : le  soir  même  survient 
un  accès  extrêmement  violent.  A l’aide  d’un  régime  approprié,  les  accès  ont 
disparu. 

5°  Tachycardie  d'origine  hépatique.  — Les  troubles  cardiaques 
d’origine  hépatique  sont  beaucoup  plus  rares  que  ceux  que  nous  ve- 
nons'de  voir. 

Toutefois,  la  tachycardie  existe  assez  fréquemment  pendant  la  colique 
hépatique,  l’excitation  des  voies  biliaires  par  le  calcul  en  est  la  cause 
la  plus  fréquente. 

Obs.  VIII.  — Rommelaere.  Bruxelles , in-8o,  1883.  — Homme,  77  ans,  lithiase 
biliaire  depuis  plusieurs  années;  au  commencement  d’avril  1883,  accès  de  colique 
hépatique  avec  ictère.  L’affection  suivait  un  cours  favorable,  lorsque  de  nouveaux 
accidents  parurent.  Une  nuit,  il  fut  pris  subitement  d’oppression,  insomnie  ; le  len- 
demain malin,  on  constate  que  le  pouls  est  à 168,  régulier,  filiforme.  Pas  de 
température.  Face  pâle.  Angoisse  vive.  Pas  de  bruit  morbide  au  cœur,  mais  dila- 
tation du  cœur  droit. 

Sous  l’influence  du  café  torréfié,  le  pouls  se  ralentit,  et  tombe  à 50  pulsations. 

Quelques  jours  après,  le  pouls  remonte  brusquement  à 140  ; il  est  irrégulier. 
Puis  ralentissement.  Cure  à Vichy.  En  revenant,  nouvel  accès.  Pouls  monte  à 200. 
Respiration  : 18,  sans  gêne  respiratoire.  Voix  normale.  Ne  se  sent  nullement  gêné 
pendant  l’accès.  Pendant  la  crise,  excrétion  d’une  urine  abondante  et  claire. 

Les  coliques  hépatiques  le  reprennent  bientôt  ; on  constate  alors  des  alternatives 
de  ralentissement  et  d’accélération  considérable  du  pouls.  Mort  par  complication 
pulmonaire. 

6°  Tachycardie  d’origine  intestinale.  — Les  troubles  intestinaux,  à 
l’exemple  des  troubles  observés  dans  l’estomac  et  dans  les  canaux  bi- 
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liaires,  peuvent  produire  aussi  la  tachycardie;  c’est  ainsi  qu’on  l’a  vue  se 
produire  à la  suite  de  la  suppression  d’un  flux  hémorrhoïdaire,  à la  suite 
de  catarrhe  ancien  de  l’intestin  (Langer).  Mais  il  est  une  cause  fréquente 
de  troubles  cardia* pies,  c’est  l’helminthiasis. 

Obs.  IX.  — Payne-Cotton.  British  med.  Journal , 1867,  p.  629.  — 
Homme  de  42  ans,  qui,  dans  le  .cours  de  2 années,  fut  pris  d’accès  de  palpitations 
très  intenses  survenant  après  des  troubles  dyspeptiques  accompagnés  de  faiblesse 
et  de  dyspnée.  Anxiété,  respiration  courte,  rapide  : 30  à 40  par  minute.  Pouls 
presque  incomptable  : 232  pulsations  par  minute.  Bruits  cardiaques  bien  frappés 
au  niveau  des  orifices  sigmoïdes  seulement  ; partout  ailleurs  on  n’entend  qu’un 
bruit  simple  et  bref.  Pulsations  très  nettes  dans  les  veines  jugulaires.  A la  suite 
de  purgatifs,  le  malade  évacue  une  masse  considérable  de  taenias.  Le  cœur  revint 
alors  à la  normale  peu  à peu  par  l’emploi  de  la  digitale. 

7o  Tachycardie  d’origine  utérine.  — Après  les  troubles  gastriques, 
ce  sont  les  troubles  de  l’utérus  qui  produisent  certainement  le  plus  fré- 
quemment l’accélération  des  battements  du  cœur.  Les  exemples  en 
effet  sont  nombreux;  on  peut  les  diviser  en  plusieurs  groupes  selon 
qu’il  s’agit  de  troubles  de  la  menstruation,  de  lésions  de  l'utérus  ou  des 
ovaires,  et  enfin  de  troubles  survenant  après  certaines  opérations  sur 
l’utérus  et  ses  annexes. 

Voyons  d’abord  ce  qui  a rapport  aux  troubles  de  la  menstruation  : la 
femme  prédisposée  est  exposée  chaque  jour  à avoir  de  la  tachycardie 
par  le  fait  même  de  ce  flux  menstruel.  On  a observé,  en  effet,  des  trou- 
bles cardiaques  précédant  la  première  menstruation  ; on  a observé  ces 
mêmes  troubles  par  suppression  des  règles  ; enfin  les  troubles  de  la 
ménopause  ont  été  l’objet  d’études  très  complètes. 

Obs.  X.  — Draper.  Boston  medic.  Journ.,  1886,  9 décembre.  — Jeune 
fille  de  13  ans,  très  grande,  très  nerveuse  et  bien  développée,  mais  non  réglée. 
Chorée  à 2 ans.  Santé  satisfaisante  au  moment. 

Dans  la  nuit  du  1er  juillet,  elle  fut  mal  à l’aise,  agitée,  sans  sommeil.  A l’examen, 
le  lendemain  matin,  elle  était  agitée  et  anxieuse,  se  plaignait  de  douleurs  dans  le 
côté  gauche  et  de  soubresauts  au  cœur.  Toux  sèche  qui  la  prenait  de  temps  à 
autre.  Le  cœur  avait  des  battements  rapides,  mais  réguliers  et  faibles.  A l’auscul- 
tation, rien  d’anormal.  11  n’y  avait  d’anormal  que  la  rapidité  des  battements  du 
cœur.  Ni  à ce  moment,  ni  plus  tard  il  n’exista  d’irrégularités.  Cette  action  rapide 
du  cœur  dura  plusieurs  jours. 

Le  2.  Matin  : 212  pulsations.  Soir  : 232. 

Le  3.  Matin  : 228  pulsations.  Soir  : 236. 

Le  4.  Matin  : 234  pulsations.  Soir  : 230. 

Le  5.  Matin  : 98  pulsations. 
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Le  6.  Malin  : 80  pulsations. 

Pendant  tout  ce  temps,  il  n’y  avait  pas  de  température.  La  fin  de  la  maladie 
eut  lieu  le  5 juillet  dans  l’après-midi.  A ce  moment,  la  première  menstruation 
commença  d’une  façon  très  normale,  sans  douleur  ni  autres  troubles  ; le  pouls 
revint  alors  très  vite  à son  taux  normal,  et  y resta. 

En  août  et  en  septembre,  les  menstrues  ne  reparurent  pas,  non  plus  que  les 
troubles  cardiaques. 

Lorsque  les  règles  sont  établies,  si  une  cause  quelconque  vient  à les 
arrêter  brusquement,  on  peut  voir  alors  se  produire,  chez  les  personnes 
prédisposées,  des  troubles  cardiaques  intenses. 

Obs.  XI.  — Moon.  Drit.  med.  Journ.,  décembre  1874.  — Chez  une  femme 
de  34  ans,  jusque-là  bien  portante,  survint  un  arrêt  des  règles.  En  même  temps, 
la  fréquence  du  pouls  s’éleva  à 200  pulsations  à la  minute.  L’impulsion  cardiaque 
était  extrêmement  vive,  mais  on  ne  constatait  aucun  autre  phénomène  anormal  au 
cœur.  Dyspnée,  douleur  dans  l’épaule  gauche,  dans  le  bras  gauche.  Insomnie. 
Gêne  de  la  déglutition.  Pas  de  fièvre.  Avec  le  retour  des  règles,  14  jours  après 
l’arrêt  brusque,  cessèrent  les  troubles  cardiaques,  et  parurent  des  douleurs  dans 
le  dos  et  la  colonne  vertébrale,  ainsi  qu’une  névralgie  faciale. 

Obs.  XII.  — Grœdel.  Berl.  klin.  Woch.,  1890,  p.  467.  — Demoiselle  de 
22  ans,  souflre  de  tachycardie  depuis  3 ans.  Ce  trouble  cardiaque  s’était  arrêté 
pendant  quelques  mois  l’année  d’avant  à la  réapparition  des  règles  longtemps 
suspendues  et  irrégulières.  Deux  fois  elle  s’accompagna  de  pleuro-pneumonie,  et 
une  fois  de  thrombose  de  la  veine  humérale.  Le  pouls  restait  en  effet  constamment 
entre  150  et  160  pulsations.  Malgré  cela,  elle  se  promenait  continuellement,  mon- 
tait des  escaliers  sans  se  trouver  plus  mal,  ni  plus  faible.  Rien  d’anormal  au  cœur. 
Diminution  de  la  tension  artérielle.  Plus  tard,  la  menstruation  se  rétablit  réguliè- 
rement ; la  tachycardie  disparut  alors,  sans  jamais  reparaître.  , 

Enfin,  parmi  les  différents  troubles  nerveux  propres  à l’âge  critique, 
il  faut  citer  les  accès  do  tachycardie  paroxystique.  C’est  un  Français 
M.  le  Dr  Clément  (de  Lyon)  qui  l’a  le  mieux  décrite  sous  le  nom  de 
cardiopathie  de  la  ménopause. 

M.  le  I)1'  Kisch,  professeur  à la  Faculté  allemande  de  médecine  de  Pra- 
gue, apporta  récemment  (1889;  une  contribution  à l’étude  de  ces  troubles 
cardiaques. 

A l’époque  de  la  ménopause,  parfois  après  la  suppression  complète 
des  règles,  mais,  le  plus  souvent,  alors  qu’elles  persistent  encore,  bien 
qu’elles  soient  déjà  irrégulières,  on  voit  survenir,  en  l’absence  de  toute 
affection  cardiaque  antérieure,  des  accès  fréquents  de  tachycardie.  Ces 
troubles  s’établissent  lentement,  progressivement.  Fugaces  tout  d’abord, 
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ils  arrivent  au  bout  de  quelque  temps  à leur  maximum.  Ils  surviennent 
sans  cause  apparente,  ou  sous  l'influence  de  causes  légères  qui,  aupara- 
vant, ne  provoquaient  jamais  do  troubles  semblables.  Au  début,  ils  se 
produisent  dans  toutes  les  situations  du  corps,  la  malade  étant  couchée, 
assise,  debout  ou  eu  marche.  Ils  peuvent  apparaître  la  nuit  et  même 
pendant  le  sommeil. 

Outre  la  tachycardie,  il  y a de  l'angoisse,  de  l’oppression,  des  batte- 
ments des  carotides,  des  • bouffées  de  chaleur,  de  la  céphalalgie,  des 
éblouissements,  sifflements  d’oreille  et  vertiges. 

Rien  d’anormal  à l’auscultation  du  cœur.  L’impulsion  de  la  pointe  est 
un  peu  exagérée,  le  rythme  est  tantôt  régulier,  tantôt  inégal.  « Le  seul 
signe  physique  positif,  tiré  de  l’examen  du  cœur,  dit  M.  Clément,  c’est 
la  fréquence  extrême  des  battements  qui  peuvent  s’élever  à 150-160  par 
minute  (1).  » Il  n’y  a pas  de  symptômes  respiratoires  marqués.  Le  pouls 
est  faible  et,  le  plus  ordinairement  inégal  (Clément).  Pour  Kisch,  il 
serait  généralement  fort,  plein  et  régulier. 

La  marche  de  cette  affection  est  marquée  par  une  série  d’accès,  sépa- 
rés par  des  périodes  de  rémission  qui  durent  de  moins  en  moins,  et 
pendant  lest [uelles  les  malades  reprennent  leurs  occupations  et  n’éprou- 
vent plus  d’autre  malaise  qu’un  peu  de  faiblesse  générale. 

' Outre  les  troubles  cardiaques,  il  faut  aussi  noter  des  rougeurs  soudai- 
nes et  fugaces  de  la  face,  du  cou,  etc.,  pendant  l’accès,  et  aussi  un  état 
d’inquiétude  physique  et  psychique,  avec  irritabilité. 

Le  pronostic  est  plutôt  bénin.  Quant  à la  durée  de  l’affection,  elle  est 
très  variable.  Tantôt  les  accès  de  tachycardie  disparaissent  au  bout  de 
quelques  semaines,  tantôt  ils  persistent  pendant  deux  ans  et  plus,  même 
après  la  cessation  complète  des  règles. 

Obs.  XIII.  — Kisch.  Berl.  klin.Woch.,  1889,  p.  1087.  — Femme  de  45  ans, 
ayant  eu  5 enfants,  bien  réglée  jusqu’à  il  y a un  an,  pendant  4 à 5 jours  chaque  fois. 
Depuis  un  an,  les  règles  sont  devenues  très  irrégulières.  Depuis  ce  temps,  accès 
de  palpitations  : quand  ils  commencent,  la  malade  se  croit  inondée  d’eau  chaude  : 
compression  de  la  région  précordiale,  battements  violents  dans  les  tempes,  verti- 
ges, impossibilité  de  se  tenir  debout. 

Ces  accès  surviennent  plusieurs  fois  dans  la  même  journée,  parfois  ils  manquent 
pendant  plusieurs  jours.  Rien  au  cœur,  ni  à l’utérus  et  annexes.  Hémoglobine  : 110. 
Pouls  : 120,  mou,  dépressible.  Bruits  du  cœur  purs,  mais  renforcés.  Congestion 
de  la  face,  moiteur  du  front. 

Obs.  XIV.  — Kisch.  Loc.  cit.  — Femme  de  45  ans,  bien  réglée  jusqu’à  il  y a 


(1)  Revue  de  médecine , février  1885. 
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5 mois;  depuis,  cessation  complète  des  règles.  Depuis  4 mois,  accès  de  tachycar- 
die. Pouls  : 140,  fort.  Choc  précordial  renforcé.  Excellent  état  général.  Rien 
d’anormal  aux  organes  viscéraux. 

Outre  les  troubles  delà  menstruation,  les  maladies  de  l’utérus  et  des 
annexes  peuvent  retentir  sur  le  cœur,  et  provoquer  des  troubles  sem- 
blables à ceux  que  nous  venons  de  voir.  Les  affections  génitales  les  plus 
capables  de  déterminer  ces  accidents  cardiaques  sont  les  fibromes,  les 
kystes  de  l’ovaire,  les  endométrites,  les  salpingites,  les  néoplasmes  de 
l’utérus,  les  métrites  avec  ulcération,  les  prolapsus  utérins,  les  pelvi- 
péritonites,  les  périmétrites.  On  peut  même  dire  que  toutes  les  affec- 
tions des  organes  génitaux  sont  capables  de  les  produire. 

La  tachycardie  dans  ces  cas  survient  par  accès,  avec  dyspnée,  angois- 
se, quelquefois  accompagnés  d’une  sensation  de  con striction  thoraci- 
que. Ces  accès  surviennent  quelquefois  sans  cause  appréciable;  mais 
souvent,  c’est  une  émotion,  une  fatigue,  une  douleur,  et  surtout  le  mo- 
ment des  règles  qui  en  sont  la  cause. 

Obs.  XV.  — Theilhaber.  Münchenar  med.  Woch.,  1884,  p.  465.  — Femme 
nerveuse  de  46  ans.  2 accouchements,  le  dernier  il  y a 12  ans.  Jamais  rien  du 
côté  des  organes  génitaux.  En  septembre  1881,  les  règles  durèrent  plus  de  15  jours. 
Quelques  jours  après,  accès  subit  de  palpitations  violentes,  pouls  très  fréquent 
battant  au  delà  de  200  pulsations,  avec  une  température  normale,  petit,  mou, 
régulier,  le  tout  accompagné  de  dyspnée  et  de  resserrement  thoracique  et  verti- 
ges. A l’examen  des  viscères  : rien.  Cet  état  dure  pendant  quelque  temps.  La 
malade  est  obligée  de  rester  au  lit;  dans  cette  position  les  palpitations  sont  sup- 
portables; pouls  : 120  à 180.  De  temps  en  temps,  les  accès  la  prennent,  alors  le 
pouls  monte  à 200-240. 

En  1882,  les  règles  devenaient  plus  rares. 

En  1883,  aménorrhée.  Les  troubles  cardiaques  persistaient.  En  examinant  les 
organes  génitaux,  on  trouva  une  rétroflexion  de  l’utérus.  On  ramena  alors  l’utérus 
en  place  à l’aide  du  doigt,  et  aussitôt  la  malade  se  sentit  bien  ; on  rétablit  la  rétro- 
flexion,  l’angoisse  précordiale  reparut.  Alors  application  d’un  pessaire  : en  un 
quart  d’heure,  4e  pouls  descendit  de  200  à 150,  l’état  général  s’améliora,  l’angoisse 
disparut;  quelques  semaines  après,  elle  pouvait  faire  son  ménage  et  se  promener. 
Pouls  : 80-90. 

1 lus  taid,  on  enleva  le  pessaire  pour  le  nettoyer  : aussitôt  le  pouls  remonta  de 
80  à 110,  1 angoisse  revint.  Tout  cela  cessa  dès  que  le  pessaire  fut  posé. 

_ Obs.  XVI.  — Boldt.  Americ.  Journ.  of  ob-stetric.,  août  1886.  — Femme  de 
32  ans,  3 enfants,  malade  depuis  son  dernier,  il  y a 5 ans.  Accès  de  palpitations 
avec  pouls  à 120,  douleur  dans  la  région  du  cœur.  A l’examen,  lacération  du  pé- 
rinée et  du  col  de  1 utérus.  Rétroflexion  avec  version. 
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Ons.  X\II.  — Holdt.  Loc.  cil.  — Femme  de  31  ans,  4 enfants  dont  le  der- 
nier a 2 ans.  lîien  portante  jusqu’à  il  y a 5 semaines.  Elle  fil  un  effort,  ressentit 
une  douleur  dans  l’abdomen;  depuis  ce  moment  souffre  d’accès  de  palpitations; 
pouls  : 130,  douleur  précordiale,  sentiment  d’oppression  avec  légère  dyspnée. 

A l’examen,  on  trouve  un  utérus  en  rétroversion  et  fléchi.  L’utérus  fut  remis 
en  place,  et  le  lendemain  la  malade  allait  mieux. 

Ors.  XVIII.  — Winternitz.  Derl.  hlin.  Woch.,  1883,  p.  93.  — Femme  de 
41  ans,  ayant  eu  5 grossesses  normales.  Après  sa  dernière,  ovarite.  La  malade  se 
plaint  d’accès  de  dyspnée,  avec  anxiété  précordiale,  état  syncopal,  aphonie,  pâleur 
de  la  face,  pouls  à 230-2G0  par  minute.  Dilatation  des  veines  du  cou,  matité  car- 
diaque élargie.  Entre  les  accès,  le  pouls  est  normal  et  on  ne  constate  rien  aux 
viscères.  On  en  fit  une  névrose  réflexe,  cette  femme  ayant  eu  une  névrite  puer- 
pérale. La  marche  ultérieure  sembla  le  démontrer.  On  n’obtint  aucun  soulage- 
ment par  les  moyens  thérapeutiques.  Mais  une  grossesse  vint  et  les  accidents  ces- 
sèrent brusquement. 

Enfin,  à la  suite  des  opérations  pratiquées  sur  l’utérus  et  sur  l’ovaire, 
M.  Martin  (1)  a cité  des  accidents  d’ordre  réflexe  analogues  à ceux  que 
nous  venons  de  voir.  Sans  aucune  élévation  de  température,  le  pouls 
s’accélère  considérablement,  varie  de  110  à 160  par  minute,  est  petit, 
dépressible,  filiforme.  La  moindre  émotion,  un  effort  quelconque  pour 
boire  ou  s’asseoir  sur  le  bassin,  sutlisent  à le  modifier  considérable- 
ment. 

La  respiration  est  fréquente,  dyspnée;  rien  à l’auscultation. 

Ces  accidents  sont  observés  dans  l’ovariotomie  pour  kystes  de  l’ovaire, 
plus  souvent  après  l’ovariotomie  normale  ou  castration;  plus  souvent 
encore  et  plus  graves  après  l’hystérectomie. 

Ors.  XIX.  — Martin.  Thèse  Paris,  1888.  — Pyosalpingite  bilatérale.  — 
Le  9 janvier  1888,  extirpation  des  trompes  et  de  l'ovaire  droit  par 
M.  Lucas-Ciiampionnière. 

Le  10  janvier.  Tcmp.  : 37°.  Pouls  : 74. 

Le  11.  Temp.  : 37°, 4.  P.:  120.  Respiration  : 28. 

Le  12.  Temp.  : 37°, 5.  P.  : 150.  IL  : 26. 

Le  13.  Temp.  : 37°, 2.  P.  : 130.  IL  : 22. 

Le  14.  Temp.  : 37°, 5.  P.  : 140.  IL  ; 22. 

T,e  15.  Temp.  : 37°, 4.  P.  : ICO.  IL  ; 20. 

Le  16,  le  pouls  n’était  plus  qu’à  75,  la  malade,  du  reste,  allait  aussi  bien  que 
possible,  et  guérit  parfaitement  de  son  opération. 

8n  Tachycardie  d’origine  abdominale.  — Les  troubles  fonctionnels 

(1)  Thèse  Paris,  1888. 
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du  cœur  ne  sont  pas  rares  sous  l’influence  de  l’action  exercée  sur  la 
cavité  abdominale  par  les  tumeurs,  et  par  toutes  les  causes  de  réplétion 
exagérée  de  cette  cavité. 

Déjà  M.  Terril  Ion  avait  été  frappé  de  ce  fait,  et,  pendant  une  année,  il 
constata  que,  sur  28  tumeurs  de  l’abdomen,  17  fois  le  cœur  avait  pré- 
senté des  troubles  fonctionnels. 

Mais  d’autres  causes  que  les  tumeurs  peuvent  les  produire;  c’est  ainsi 
que  nous  citerons  un  cas  de  tympanite.  un  accouchement,  une  ponction 
d’ascite  comme  causes  d’accès  de  tachycardie. 

Obs.  XX  (personnelle).  — Tympanite  hystérique.  Accès  de  tachy- 
cardie. — Femme  âgée  de  65  ans,  concierge,  entre  à l’Hôtel-Dieu  le  17  jan- 
vier 1891,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  7 (service  de  M.  le  professeur  Sée).  Depuis 
le  20  octobre  dernier,  elle  est  affligée  d’un  gros  ventre  ; de  plus,  elle  a des  accès 
de  dyspnée  et  de  palpitations  qui  la  prennent  fréquemment. 

Les  antécédents  héréditaires  ne  nous  apprennent  rien  d’important. 

Au  contraire,  les  antécédents  personnels  nous  montrent  que  nous  avons  affaire  à 
une  grande  nerveuse  : en  effet,  la  malade  nous  dit  avoir  des  attaques  de  nerf  toutes 
les  fois  qu’elle  est  contrariée.  Elle  se  met  très  facilement  en  colère,  est  très 
prompte,  et  a les  larmes  faciles.  Pas  de  convulsions  dans  le  jeune  âge. 

Elfe  fut  réglée  à 17  ans.  Ictère  à 18  ans.  Pas  de  rhumatismes.  Pas  de  syphilis. 

Ce  n’est  pas  la  Ire  fois  que  son  ventre  est  gros  : à l’âge  de  22  ans,  à la  suite 
d’une  émotion  vive,  son  ventre  grossit  subitement. 

A 28  ans,  elle  se  maria  ; à cet  époque,  elle  ne  présentait  rien  d’anormal.  Elle 
eut  un  enfant,  qui  est  vivant. 

Le  20  octobre  1890,  à la  suite  d’une  grande  contrariété,  elle  fut  prise  de  verti- 
ges, eut  des  attaques  de  nerfs,  et,  subitement  son  ventre  devint  gros.  Depuis  celte 
époque,  il  augmente  et  diminue  de  volume  suivant  les  jours,  mais  reste  cependant 
toujours  gros.  De  plus,  elle  souffre  d’accès  d’oppression  et  de  palpitations  si  fré- 
quents qu’elle  est  obligée  de  rester  couchée,  et  d’abandonner  sa  loge  de  con- 
cierge. 

A 1 examen,  on  trouve  un  abdomen  bombé,  tendu  surtout  dans  les  flancs.  Il  n’y 
a pas  de  développement,  veineux.  A la  percussion,  sonorité  tympanique  partout. 
Pas  de  douleurs  ni  spontanées,  ni  provoquées  par  la  pression.  Le  foie  ne  déborde 
pas  les  fausses  côtes,  la  rate  n’est  pas  augmentée  de  volume. 

Pas  de  sensation  de  liquide.  Dans  la  fosse  iliaque  droite,  on  trouve  une  tumeur 
qui  fait  tout  d abord  penser  qu’il  y a typhlile.  Mais  on  apprend  que  la  malade  est 
toujours  très  constipée,  qu’il  lui  arrive  quelquefois  de  rester  8 jours  sans  aller  à la 
selle  Deux  jours  après,  en  effet,  la  malade  alla  à la  garde-robe  après  plusieurs 
lavements  et  laxatifs,  et  la  tumeur  disparut.  Après  ces  crises  de  constipation,  elie 
a des  selles  diarrhéiques.  Après  chaque  selle,  son  ventre  s’affaise  un  peu,  et  c’est 
a ce  moment  qu  elle  souffre  de  troubles  respiratoires  et  cardiaques. 

Du  côté  du  foie,  elle  n’a  jamais  eu  de  douleurs.  Elle  n’eut  d’ictère  qu’à  18  ans 
et  qui  ne  dura  pas. 
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L estomac  fonctionne  assez  bien  ; toujours  bon  appétit  ; mais  elle  a des  éructa- 
tion gazeuses. 

Jamais  de  vomissements.  Langue  normale. 

Du  côté  des  organes  respiratoires,  n’a  jamais  rien  eu.  bien  à l’auscultation. 

Le  cœur  est  sain.  On  constate  toutefois  une  augmentation  de  la  matité  cardiaque 
à droite.  En  prenant  comme  point  de  départ  une  ligne  qui  passe  par  le  milieu  du 
sternum,  la  matité  s’étend  jusqu’à  4 centim.  de  gauche  à droite  : dilatation  du 
cœur  droit.  Pas  de  souffles,  ni  de  bruits  anormaux.  Pointe  bat  dans  le  5e  espace. 

Le  pouls  bat  normalement  : 76  à 80.  Le  tracé  sphygmographique  donne  un 
tracé  a peu  près  normal.  Les  al  tères  ne  sont  pas  dures. 

La  malade  urine  bien  et  assez  abondamment. 


Pas  d’anesthésie,  ni  de  points  hystérogènes,  pas  d’inégalité  pupillaire,  ni  de 
rétrécissement  du  champ  visuel.  Réflexes  pharyngiens  abolis  des  2 côtés.  Très 
souvent  elle  a la  sensation  d’une  boule  qui  remonte. 

Elle  souffre  de  maux  de  tête  très  violents.  Pas  de  goitre,  ni  d’exophtalmie.  A 
cessé  d’être  réglée  à 50  ans. 

En  présence  des  troubles  observés,  de  la  bonne  santé  habituelle  de  la  malade, 
qui  n’est  nullement  amaigrie,  on  fait  le  diagnostic  de  tympanite  hystérique.  Quelques 
jours  après,  un  autre  symptôme  vint  encore  préciser  le  diagnostic.  Au  moment 
où  l’on  examine  le  ventre  de  la  malade,  on  trouve  qu’il  est  très  affaissé,  qu'il  a 
beaucoup  diminué  de  volume.  On  percute  alors,  et  on  palpe  : A ce  moment,  on 
constate  que  le  ventre  grossit  à mesure  qu’on  y louche  ; finalement,  il  est  redevenu, 
en  l’espace  de  quelques  minutes,  et  par  le  simple  fait  de  la  palpation,  aussi  gros 
que  les  jours  précédents. 

Quant  aux  accès  dont  se  plaint  la  malade,  nous  avons  assisté  à plusieurs  : ils  se 
ressemblent  tous,  en  voici  un  type. 

Ces  accès  coïncident  toujours  avec  une  diminution  de  grosseur  du  ventre, 
c’est-à-dire  après  une  garde-robe.  Elle  ne  se  porte  en  effet  jamais  si  bien,  dit-elle, 
que  lorsque  son  ventre  est  gros.  Ces  accès  la  prennent  subitement,  et  sans  cause 
appréciable.  Tout  à coup,  le  cœur  se  met  à battre  violemment  et  précipitamment, 
la  face  devient  pâle,  anxieuse,  la  respiration  précipitée,  la  voix  enrouée,  la  bouche 
légèrement  entr’ouverte  pour  humer  l’air  ; les  vaisseaux  du  cou  battent  avec 
énergie,  la  paroi  thoracique  est  ébranlée  par  les  battements  cardiaques.  La  dyspnée 
est  à son  comble,  et  l’on  peut  compter  jusqu’à  58  inspirations  par  minute.  Le 
pouls  est  très  faible  et  quelquefois  incomptable.  Il  est  toujours  régulier,  et  bat  le 
plus  souvent  de  130  à 150  par  minute.  Les  pupilles  sont  normales.  La  malade, 
pendant  ce  temps,  ne  peut  prononcer  que  des  mots  entrecoupés  par  des  inspira- 
ions.  A l’auscultation,  rien  d’anormal.  Pas  de  température.  Durée,  1/2  heure, 
1 heure,  et  quelquefois  plus.  L’accès  se  termine  brusquement,  comme  il  est  venu, 
et  il  ne  reste  qu’une  grande  lassitude,  un<?  courbature.  Quelquefois  l’enrouement 


persiste. 

Ces  accès  surviennent  fréquemment,  bien  que  la  malade  reste  constamment  au 
lit.  Elle  ne  s’est  levée  que  2 fois  en  6 mois  et  pendant  quelques  minutes  seulement; 
elle  ne  peut  rester  debout  tant  sa  faiblesse  est  grande. 
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Obs.  XXI.  — Deiiio.  Petersburg  med.  Woch.,  1887,  n°  18.  — Instituteur 
de  56  ans,  alcoolique,  avec  cirrhose  du  foie  et  ascite  considérable.  Ponction  le 
le  20  février  : on  retire  8 litres  et  demi  de  liquide. 

Soulagement  considérable.  Immédiatement  après,  le  pouls  est  à 82.  Une  demi- 
heure  après,  P.  96. 

Le  lendemain.  Pouls  à 160,  filiforme,  à peine  perceptible.  Respiration  : 24.  Le 
soir,  P.  : 168. 

Le  22  février.  Avec  une  température  de  36°, 7,  le  pouls  varie  de  156  à 164. 

Le  pouls  après  avoir  varié  ainsi  entre  150  et  180,  revint  au  bout  de  6 jours  à son 
état  normal.  La  respiration  n’était  pas  augmentée.  Température  normale. 

Dix-huit  jours  après,  la  mort  survint. 

Remarques.  — La  disparition  de  la  tachycardie  au  bout  de  6 jours 
s’explique  par  ce  fait  que  le  liquide  ascitique  se  reforma. 

Obs.  XXII.  — Stocker.  Correspond.  Blatt.  f.  Schw.  Aerzte,  15  nov.  1889. 
— Parturiente  primipare,  26  ans,  très  anémiée,  avec  œdème.  Cœur  normal.  Rien 
dans  les  urines.  Pouls  dépressible,  régulier  (90-94).  Poumons  sains.  Volume  du 
ventre  énorme. 

Accouchement  pénible  d’un  enfant  pesant  5130  gr.  Pas  de  sang  perdu.  Chloro- 
forme. 

Immédiatement  après  l’extraction,  la  mère  se  réveilla,  et  l’on  constata  un  pouls 
très  irrégulier,  petit  et  rapide  : impossible  de  compter  les  pulsations. 

Pas  de  dyspnée.  Matité  cardiaque  normale.  Choc  du  cœur  dans  le  5e  espace. 

Le  lendemain,  200  pulsations  au  stéthoscope,  mais  le  pouls  était  régulier,  et  la 
respiration  tranquille  (18-20). 

2 jours  après  l’accouchement,  196  pulsations. 

3 — — 192  — 

5 — — 200  — 

6 — — 120  — 

A partir  de  ce  moment,  on  ne  constate  plus  les  jours  suivants  que  116,  104, 
96  et  en  dernier  lieu  88.  Pendant  ce  temps,  le  pouls  était  parfaitement  régulier, 
et  il  y avait  une  température  normale.  Pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent 
l’accouchement,  il  y eut  une  diurèse  abondante  (3  à 4 litres  d’urine  par  jour). 
Disparition  des  œdèmes  au  bout  de  2 semaines.  1er  lever,  17  jours  après  l’accou- 
chement. 

Remarques.  — Éliminant  le  chloroforme,  qui  n’avait  rien  produit 
unel™  fois,  l’anémie  considérable  de  la  malade,  qu'elle  avait  déjà  aupa- 
ravant, Stocker  rattache  la  tachycardie  à l’évacuation  do  l’utérus  et  à la 
diminution  de  la  pression  intra-abdominale  et  y ajoute  comme  cause 
p réd  i sposa  n te  1 ’h  yd  rémie . 

9°  Tachycardie  d’origine  vésicale.  — La  vessie,  comme  les  autres 
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organes,  peut  être  le  point  de  départ  de  troubles  nerveux  réflexes  : 
c’est  ainsi  que  le  Dr  Léard  (1)  mentionna  le  cas  d’une  personne  qui 
avait  des  palpitations  et  de  la  tachycardie  toutes  les  fois  que  la  vessie 
était  vide.  Les  exemples  de  ce  genre,  il  est  vrai,  ne  sont  pas  nombreux. 

10°  Tachycardie  d'origine  rénale.  — On  cite  la  tachycardie  par 
trouble  d’origine  rénale;  Symons  Ecoles  (2)  a observé  quatre  cas  de 
rein  flottant  dans  lesquels  il  y avait  coïncidence  d’une  extrême  rapi- 
dité de  l’action  du  cœur. 

Holbein  dit  aussi  avoir  rencontré  ce  trouble  du  cœur  coïncidant  avec 
la  même  affection. 

Ob.s.  XXIII.  — Samson.  Lancet,  1890,  p.  1001.  — Femme,  52  ans,  présente 
à l’examen  un  pouls  impossible  à compter.  A l’auscultation,  le  cœur  bat  2G0  fois 
par  minute.  Pas  de  souffle,  ni  de  dilatation  ou  hypertrophie.  Pas  de  dyspnée,  ni 
de  cyanose. 

Cet  état  dura  6 semaines  seulement  avec  quelques  légères  variations.  Dans  sa 
jeunesse,  elle  avait  eu  déjà  des  attaques  d’accélération  paroxysmale  du  cœur,  qui 
avaient  commencé  et  fini  soudainement.  En  cherchant,  on  découvrit  un  rein  flot- 
tant droit.  Bandage  ne  produisit  rien.  Le  lendemain  de  l’examen,  perte  de  connais- 
sance pendant  une  demi-heure  : à ce  moment,  pouls  presque  imperceptible  et 
aucune  apparence  de  respiration.  Puis  troubles  cérébraux  et  mort  2 jours  après. 

Pas  d’autopsie.  On  n’avait  trouvé  en  fait  de  maladie  qu’un  rein  flottant  (?) 

11°  Tachycardie  d’origine  prostatique.  — La  prostate  pourrait  être 
aussi  une  cause  de  tachycardie,  témoin  cet  exemple  : 

Obs.  XXIV.  — Fothergill.  Lancet , 15  décembre  1877.  — Homme,  exci- 
table au  dernier  point.  Son  cœur  battait  si  vite  qu’on  ne  pouvait  le  compter  au 
juste;  mais,  approximativement,  il  y avait  bien  150  pulsations  par  minute.  Or,  il 
existait  dans  ce  cas  une  grande  irritation  de  la  prostate  qui  était  hypertrophiée,  et, 
à chaque  fois  qu’il  en  souffrait,  l’action  du  cœur  était  augmentée. 

12°  Tachycardie  d’origine  brachiale.  — Enfin,  il  n’y  aurait  pas  (pie 
les  viscères  qui  auraient  la  propriété  de  produire  la  tachycardie  réflexe; 
on  observerait  aussi  des  cardiopathies  réflexes  d’origine  brachiale. 
« Une  excitation  traumatique  ou  névralgique  au  niveau  du  bras, 
dit  M.  Lasègue,  peut  produire,  par  réflexe  médullaire,  1 accélération 
des  battements  du  cœur  (3).  » 

(1  ) Lancet,  13  mars  1875. 

[2)  Bvit.med.  Jonrti.,  1890,  p.  1250. 

(3)  Thèse  Paris,  1883. 
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Il  n’y  aurait,  toutefois,  que  le  membre  supérieur  gauche  qui  pourrait 
ainsi  retentir  sur  le  cœur.  Après  un  certain  temps,  qui  ne  serait  pas 
moindre  d'une  année,  on  pourrait  ainsi  voir  apparaître  des  troubles 
fonctionnels  du  cœur,  accélération  des  battements,  avec  renforcement, 
mais  rien  de  plus,  aucune  lésion  cardiaque  permanente.  Ces  troubles 
précoces  cesseraient  bientôt  pour  ne  plus  revenir,  le  fait  suivant  en  est 
une  preuve. 

Obs.  XXV.  — Weiu-Mitchell.  Citée  dans  Lassègue.  — B...,  a été  atteint  d’un 
coup  de  feu  qui  a blessé  le  cubital  du  côté  gauche.  Le  tronc  du  nerf  a été  com- 
plètement détruit  ainsi  que  l’artère  cubitale.  Quelques  années  plus  tard,  il  vint 
consulter  pour  savoir  s’il  ne  peut  pas  espérer  le  rétablissement  de  la  sensibilité  et 
de  la  motilité  de  son  membre.  Au  moment  du  coup,  il  a ressenti  une  douleur  très 
vive  dans  la  main  et  une  très  grande  précipitation  des  mouvements  du  cœur  : ce 
fut  là  le  symptôme  prédominant  pendant  quelques  jours. 

L’amélioration  eut  lieu  graduellement,  et  ces  accidents  disparurent  tout  à fait. 

Nous  en  avons  fini  avec  l’exposition  de  ces  troubles  réflexes  ; nous 
voyons  par  là  même  qu’ils  se  rencontrent  dans  une  foule  de  circons- 
tances les  plus  diverses,  que  tous  les  viscères  sont  susceptibles  de  pro- 
duire-la  tachycardie  chez  des  sujets  spéciaux  ; de  plus,  cette  tachycardie, 
qui  peut  être  permanente,  est  bien  plus  souvent  paroxysmale. 


8°  Tachycardie  dans  les  névroses. 


Que  la  tachycardie  se  rencontre  dans  les  névroses,  ce  n’est  pas  un 
tait  surprenant,  car  il  est  des  névroses  complexes  dans  lesquelles  toutes 
sortes  de  symptômes  peuvent  être  rencontrés.  Ce  qui  caractérise  l’état 
de  névrose,  c’est  justement  cette  mobilité  des  symptômes,  qui  ont  suc- 
cessivement pour  théâtre  les  divers  appareils,  les  diverses  fonctions 
(b1  1 oiganisme,  et  qui,  assez  rarement,  restent  localisés  à un  même 
organe.  Toutefois,  ici,  nous  allons  rencontrer  la  tachycardie  dans  ces 
deux  sortes  de  névroses  : si  la  maladie  de  Basedow  est  une  névrose 
localisée,  l’hystérie,  l’épilepsie  (la  plupart  du  temps)  et  la  neurasthénie 
sont  des  névroses  complexes,  qui  peuvent  retentir  sur  le  cœur,  et  y faire 
apparaître  les  troubles  fonctionnels  que  nous  cherchons. 

1°  Maladie  de  Basedow.  — C’est  dans  cette  névrose  que  la  tachycar- 
die trouve  sou  berceau;  c’est  d’elle  qu’on  s’est  toujours  occupé  dans  ce 
cas  ; c’est  elle  qui  constitue  le  symptôme  fondamental  delà  névrose,  qui 
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en  règle  le  pronostic,  qui  constitue,  dans  certains  cas,  la  névrose  elle- 
même.  Que  de  fois,  en  effet,  on  pourrait  prendre  la  maladie  de  Basedow 
pour  une  simple  tachycardie  ! Elle  ne  manque  jamais,  en  effet,  tandis 
que  les  autres  symptômes  sont  si  peu  stables!  Elle  persiste  alors  que 
les  autres  signes  ont  déjà  disparu.  « Cette  tachycardie,  dit  M.  le  profes- 
seur G.  Sée,  constitue  le  signe  constant,  caractéristique  de  la  maladie 
de  Basedow  »;  et  M.  Ballet  ajoute  : « C'est  ce  signe  qu'on  rencontre  tou- 
jours, même  dans  les  formes  frustes.  » 

Cette  tachycardie  peut  se  montrer  de  deux  façons,  et  M.  Charcot  insista 
il  y a quelque  temps  sur  ce  fait,  c’est  qu’elle  peut  être  continue  et paro- 
xysmale.  Elle  est  le  plus  souvent  continue,  il  est  vrai  ; mais  il  faut  bien 
savoir  qu’elle  peut  survenir  par  accès,  car  on  peut  tomber  sur  une  circon- 
stance où  elle  ne  se  produit  pas,  et  émettre  un  faux  diagnostic.  Même  au 
repos,  l’accélération  du  pouls,  dans  ces  cas,  peut  être  considérable.  11  peut 
en  effet  s’élever  à 120,  parfois  même  à 150  et  jusqu’à  200.  Ces  pulsations 
peuvent  être  régulières;  souvent  aussi  elles  sont  arythmiques.  « Cette 
arythmie,  dit  M.  Sée,  peut  aller  jusqu’à  produire  une  asystolie  véritable 
avec  la  dyspnée,  l’anxiété  et  même  la  cyanose  qu'on  rencontre  dans  les 
maladies  communes  du  cœur  (1).  » L’oppression,  la  dyspnée,  se  joignent 
très  fréquemment  à la  tachycardie,  surtout  quand  elle  se  traduit  par  des 
accès. 

L’examen  du  cœur  montre  les  signes  d’une  hypertrophie  ou  plutôt 
d'une  dilatation  plus  ou  moins  prononcée  du  cœur. 

A l’auscultation,  on  trouve  bien  souvent  les  bruits  normaux,  mais  il 
est  bien  plus  fréquent  d’entendre  des  souffles,  qui  sont  généralement 
systoliques  et  ont  leur  maximum  à la  pointe,  mais  que  l’on  peut  rencon- 
trer aussi  à la  base. 

Enfin,  le  pronostic  de  la  névrose  dépend  de  la  tachycardie,  qui  en  est 
le  grand  régulateur;  « on  ne  peut  affirmer,  dit  M.  Charcot,  qu’il  y a 
apaisement  ou  guérison,  tant  que  la  tachycardie  persiste;  au  contraire, 
l’absence  bien  constatée  de  la  tachycardie  pendant  plusieurs  semaines 
peut  faire  présager  la  guérison,  alors  même  que  persistent  à un  certain 
dégré  de  l’exophtalmie  et  le  goitre  (2)  ». 

Obs.  1 (personnelle).  — Maladie  de  Basedow.  Pleurésie  ancienne. 
Tuberculose  pulmonaire.  Mort.  — Le  15  octobre  1889  se  présentait  a la 
consultation  de  l’Hôtel- Dieu  la  nommée  Valérie  1)...,  âgée  de  41  ans,  pour  une 
pleurésie  galiche  déjà  en  voie  de  résolution  ; elle  sortait  en  effet  de  la  Lhaiité  ou 


(1)  Traité  des  maladies  du  cœur,  1889,  p.  491. 

(2)  Leçons  du  mardi,  10  avril  1888. 
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on  lui  avait  fait  plusieurs  ponctions.  Cette  malade  fut  admise  au  n°  20  de  la  salle 
Ste-Jeanne  (service  de  M.  le  professeur  Sée). 

Antécédents  héréditaires.  — Père  mort  à 72  ans,  d’accident,  sans  avoir 
jamais  fait  de  maladie.  Mère  morte  à 56  ans  : a eu  des  vomissements  de  sang, 
2 jours  malade  seulement.  17  enfants  : 13  sont  vivants  et  se  portent  bien,  4 sont 
morts  : une  sœur  de  la  malade  est  morte  tuberculeuse  à 18  ans,  les  trois  autres 
ont  été  mariées  et  sont  mortes  de  suites  de  couches. 

Antécédents  personnels.  — La  malade  est  originaire  de  Belgique.  Dans  sa 
lie  enfance,  coqueluche  et  rougeole. 

Réglée  à 10  ans  1/2.  Mariée  à 21  ans,  jamais  d’enfants  ni  de  fausse  couche. 

Jusqu’en  1887,  elle  s’est  bien  portée  et  a été  bien  réglée.  A cette  époque,  elle 
ressentit  des  douleurs  dans  le  ventre,  localisées  surtout  du  côté  gauche  ; en  même 
temps,  elle  eut  une  grande  perte,  avec  caillots,  perte  qui  dura  environ  7 semaines. 
Elle  entra  à l’Hôtel-Dieu,  puis  alla  passer  un  an  à Bruxelles  : son  ventre  était  tou- 
jours augmenté  de  volume,  mais  elle  n’avait  pas  de  pertes.  Eu  revenant  à Paris, 
nouvelle  perte  qui  dura  de  6 à 7 semaines.  Alors  elle  entra  dans  le  service  de 
M.  Terrillon,  qui  lui  fit  l’ablation  d’un  corps  fibreux  de  l’utérus  par  voie  vaginale. 
Elle  se  leva  trop  tôt,  descendit  dans  le  jardin,  prit  froid,  et  finalement  fui  atteinte 
d’une  pleurésie,  pour  laquelle  on  la  transféra  à la  Charité.  Là,  on  lui  fit  plusieurs 
ponctions  ; on  allait  lui  en  faire  une  nouvelle  lorsque,  ne  voulant  pas  y consentir, 
elle  quitta  la  Charité,  le  15  octobre,  pour  entrer  le  même  jour  à l’IIôtel-Dieu. 

A l’examen,  on  trouva  alors  un  affaiblissement  du  murmure  respiratoire  à gau- 
che. Une  ponction  exploratrice  ne  donna  pas  de  liquide.  On  en  conclut  à l’exis- 
tence de  fausses  membranes. 

Il  y avait  15  jours  qu’elle  était  à l’hôpital,  lorsquelle  se  plaignit  de  palpitations. 
En  l’examinant  alors,  on  constata  que  son  corps  thyroïde  augmentait  de  volume  ; 
il  n’y  avait  pas  d’exophtalmie,  mais  un  certain  nombre  de  symptômes  permirent 
d’établir  le  diagnostic  de  maladie  de  Basedow. 

Depuis  3 mois,  nous  dit-elle  en  effet,  elle  ressent  des  palpitations,  des  étouffe- 
ments. Les  battements  du  cœur  sont  violents  et  accélérés.  Accès  de  tachycardie  qui 
durent  de  10  à 15  minutes,  surtout  lorsqu’elle  est  debout.  Douleur  à la  pointe  du 
cœur  plus  ou  moins  forte,  mais  presque  conlinue.  Est  facilement  essoufflée,  même 
sans  monter  d'escalier.  A l’auscultation,  dans  les  premiers  jours  on  trouve  un  affai- 
blissement marqué  des  battements  du  cœur,  fréquence  très  grande,  mais  pas  de 
bruits  anormaux. 

Un  peu  plus  tard,  on  trouve  un  léger  bruit  présystolique. 

La  matité  cardiaque  est  augmentée  : 14  centim.  dans  le  diamètre  horizontal  pris 
un  peu  au-dessus  de  la  pointe  (celle-ci  ne  peut  être  sentie  à cause,  sans  doute, 
de  la  formation  de  néomembranes).  Les  deux  cavités  droite  et  gauche  sont  aug- 
mentées de  volume. 

Le  pouls  radial  est  petit  et  fréquent.  Oscille  entre  120  et  140.  Le  tracé  sphyg- 
mographique  est  à peu  près  normal  : la  ligne  d’ascension  est  droite,  et  il  y a un 
petit  crochet. 

Les  vaisseaux  du  cou  battent  violemment  et  sont  très  visibles. 


Quant  à son  corps  thyroïde,  il  y avait  déjà  15  jours  qu'elle  le  sentait  grossir  sans 
y attacher  d’importance.  L’augmentation  de  volume  semble  être  égale  pour  les 
2 lobes.  Il  est  animé  de  battements  visibles  et  même  sensibles  par  la  malade  dans  cer- 
tains moments.  A la  palpation,  on  constate  un  frémissement.  A l’auscultation,  un 
souffle.  Pas  d’exophtalmie,  mais  dilatation  pupillaire,  non  persistante  il  est  vrai, 
car  un  peu  plus  tard  les  pupilles  sont  inégales,  et  un  autre  jour  on  constate  de 
nouveau  de  la  dilatation. 

Jamais  d’œdème. 

Tremblements  qui  n’existent  qu’à  l’extrémité  des  membres  supérieurs  lorsqu’elle 
est  couchée,  mais  qui  se  manifestent  dans  tout  son  corps  lorsqu’elle  met  le  pied  par 
terre.  Sensation  de  grande  chaleur,  surtout  la  nuit,  sueurs,  agitation  très  grande, 
le  signe  de  de  Graefe  existe.  La  malade  est  très  nerveuse  ; depuis  quelque  temps, 
son  caractère  a changé,  elle  est  plus  facilement  irritable. 

Elle  présente  en  outre,  une  diminution  considérable  de  la  sensibilité  du  côté 
gauche  de  la  figure,  du  thorax  et  du  membre  supérieur  gauche 

La  malade  est  très  affaiblie  : elle  aurait  maigri  de  40  livres  (?)  en  3 mois. 

Pas  de  taches  pigmentaires,  ni  d’urticaire. 

Accès  de  fringale  la  nuit.  Polydypsie  à certaines  heures. 

N’a  pas  de  diarrhée  habituellement. 

Elle  n’a  pas  revu  ses  règles  depuis  le  mois  de  juin,  époque  où  M.  Terrillon 
l’opéra. 

Depuis  un  mois,  le  soir  surtout,  elle  a souvent  des  démangeaisons  sur  la  poi- 
trine. 

Depuis  quelque  temps  aussi,  clignotement  de  l’œil  gauche. 

Ses  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine.  Polyurie  (3  litres  et  4 litres  et 
demi  d’urine  par  jour). 

Sa  température  est  très  variable  de  jour  en  jour  ; de  même  qu’elle  est  descen- 
due à 36°, 2,  de  même  elle  est  montée  à 39°, 2,  sans  que  le  pouls  en  soit  impres- 
sionné. En  effet,  tandis  que  le  thermomètre  marquait  36°, 8,  le  pouls  donnait  140 
pulsations.  Lorsque  la  température  était  à 39°, 2,  le  pouls  battait  à 116. 

Du  côté  de  la  poitrine,  on  trouve  de  la  matité,  de  l’égophonie,  absence  du 
murmure. 

A un  autre  moment,  elle  eut  des  accidents  pulmonaires,  tels  que  hémoptysie  et 
congestion  souvent  localisée  aux  sommets. 

La  pression  sanguine,  mesurée  à l’aide  du  sphygmomanomètre  de  Basch,  donne 
au  début  10,  un  peu  plus  tard  14,  et  une  autre  fois  16. 

Du  19  au  23  novembre,  on  lui  donna  0,20  de  spartéine. 

A partir  du  23  novembre  jusqu’au  21  décembre,  elle  prit  de  la  teinture  de 
veratum  viride,  à la  dose  de  XII  gouttes  d’abord,  et  progressivement  jusqu’à 
XX  gouttes  qu’elle  ne  dépassa  pas. 

Sous  l’influence  de  ce  traitement,  le  mieux  s’accuse,  et  la  plupart  des  grands 
symptômes  diminuent  d’intensité.  Les  battements  du  cœur  sont  moins  fréquents. 
Au  lit,  elle  n’en  souffre  presque  plus.  Son  pouls  est  descendu  à 86.  Sa  pression  est 
à 12. 
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La  quantité  d’urine  a diminué  (varie  de  2 à 3 litres) . Les  tremblements  sont  peu 
accentués. 

La  malade  dit  elle-même  qu’elle  ne  s’est  pas  encore  trouvée  si  bien  depuis 
qu’elle  est  souffrante. 

Bientôt  se  déclare  une  pneumonie  gauche.  Nous  la  quittons  à ce  moment;  mais 
M.  Pignol,  chef  de  clinique,  veut  bien  nous  donner  les  renseignements  ultérieurs  : 
quelque  temps  après,  la  malade  devint  la  proie  de  la  cachexie,  la  tuberculose 
pulmonaire  se  découvrit,  et  la  malade  mourut.  À l 'autopsie,  on  ne  constata  pas 
de  compression  des  nerfs  cardiaques. 

2°  Hystérie.  — L’hystérie  est  une  névrose  complexe, qui  peut  se  por- 
ter sur  tous  les  organes  ; il  n’est  donc  rien  d’étonnant  que  le  cœur  par- 
ticipe quelquefois  à ces  désordres.  La  tachycardie  peut  alors  être  une 
manifestation  de  cette  névrose.  Les  exemples  sont  nombreux  : cette  ta- 
chycardie se  produit  le  plus  généralement  par  accès  ; la  moindre  émo- 
tion. le  moindre  écart  de  régime,  ou  bien  encore  la  moindre  fatigue 
suflisentpour  déterminer  l’accélération  des  battements  du  cœur.  En  ou- 
tre, on  observe  presque  toujours  de  la  dyspnée,  de  l’anxiété,  une  res- 
piration très  accélérée.  A l’auscultation  du  cœur  on  ne  trouve  rien,  non 
plus  qu’à  la  percussion. 

Obs.  IL  (personnelle).  — Hystérie.  Alcoolisme.  Tachycardie.  — G..., 
26  ans,  verrier,  souffleur  de  verre,  se  présente,  le  30  mai  1891,  à la  consultation 
de  l’Hôtel-Dieu.  11  a la  physionomie  bouleversée,  les  yeux  très  grands  ouverts,  le 
regard  fixe,  exprimant  la  terreur.  11  tremble  de  tout  le  corps.  On  écoute  son  cœur: 
il  bat  avec  une  rapidité  extrême.  On  l’admet  à l’hôpital,  salle  St- Christophe, 
n°  9 bis  (service  de  M.  le  professeur  Sée). 

On  ne  sait  rien  sur  son  père  ; mais  sa  mère,  qui  a 52  ans,  est  très  nerveuse  et 
très  irritable.  11  eut  un  frère  qui  mourut  jeune. 

Antécédents  personnels.  — A toujours  été  très  nerveux,  très  coléreux.  Ne 
sait  s’il  eut  des  convulsions.  Jamais  d’attaques  de  nerfs,  ni  de  perte  de  connais- 
sance. 

Rougeole  à 7 ans,  jamais  de  rhumatisme.  Pas  sujet  aux  palpitations,  courait 
bien.  Pas  de  signe  de  tuberculose.  Pas  de  syphilis. 

II  alla  à la  Guyane  pendant  2 ans,  à 20  ans.  Dysenterie. 

En  1889,  il  revint  à Paris  ; il  était  bien  portant.  Depuis  ce  moment  il  est  verrier, 
il  souffle  le  verre,  dans  une  atmosphère  très  chaude.  C’est  pourquoi  il  boit  beaucoup. 
Etant  aux  colonies,  il  avoue  avoir  déjà  bu  beaucoup. 

Malade  depuis  5 mois  ; début  par  de  violents  maux  de  tête  ; ensuite  est  venue 
une  toux  sèche;  puis  de  la  dyspnée  par  accès.  En  temps  ordinaire,  il  a toujours 
la  respiration  difficile. 

Puis  est  venu  le  tremblement,  qui  n’est  pas  continuel.  Ce  tremblement  ne  le 
prend  que  par  accès,  et  surtout  quand  on  le  regarde. 
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Ne  s’est  jamais  plaint  de  son  cœur  ; jamais  il  ne  s’est  aperçu  qu’il  y eut  de  ce 
côté  quelque  chose  d’anormal. 

Il  a des  sensations  de  froid  avec  frisson,  puis,  alternant,  des  sensations  de  cha- 
leur avec  sueurs. 

11  y a un  mois  qu’il  est  presque  aphone.  Celte  aphonie  lui  est  venue  subitement, 
ét  à certains  moments  elle  disparaît  presque  entièrement. 

Depuis  5 mois  qu’il  est  malade,  il  ne  fait  plus  rien.  Au  commencement  de  sa 
maladie  il  a été  à Tenon  pendant  un  mois.  On  le  soigna,  dit-il,  pour  un  embarras 
gastrique  (?)  11  rendait  tout  ce  qu’il  prenait. 

Examen  fait  le  soir  même  : le  malade  est  bien  constitué,  il  a l’aspect  d’un  homme 
fort  et  bien  portant. 

Il  n’y  a pas  d’exophtalmie,  mais  ses  yeux  ont  conservé  l’aspect  que  nous  lui 
avions  trouvé  le  matin.  Les  pupilles  sont  un  peu  contractées.  Pas  de  goitre.  Pas 
de  signe  de  de  Graefe.  Visage  ordinairement  coloré.  Il  tremble  de  tout  le  corps. 
11  a de  la  dyspnée  avec  grande  difficulté  pour  respirer.  La  poitrine  se  soulève 
violemment  à chaque  inspiration.  A chaque  inspiration  sa  bouche  s’entr’ouvre. 

On  ne  voit  pas  le  choc  du  cœur  sous  la  paroi  thoracique.  Rien  d’anormal  à la 
palpation. 

Les  vaisseaux  du  cou  ne  battent  pas  d’une  façon  visible.  Sauf  le  tremblement 
et  la  dyspnée,  il  n’y  a rien  autre  de  visible. 

Le  pouls  n’est  ni  fort  ni  faible,  mais  il  est  régulier  et  fréquent:  140  pulsations 
par  minute,  la  respiration  donne  36.  Température  rectale  : 38°. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  5e  espace.  Matité  cardiaque  un  peu  exagérée, 
mais  très  peu.  Le  cœur  bat.  très  vite,  mais  il  n’y  a pas  de  palpitations,  pas  de  choc 
violent.  Du  reste  le  malade  ne  sent  pas  son  cœur  et  ne  se  doute  pas  de  la  rapidité 
avec  laquelle  il  bat. 

A l’auscultation,  les  bruits  sont  affaiblis,  mais  pas  de  souffle. 

La  voix  est  presque  éteinte,  l’aphonie  presque  complète. 

Outre  sa  dyspnée,  il  tousse  ; sa  toux  est  sèche,  convulsive  ; crache  très  peu  et 
seulement  des  mucosités.  Du  reste  il  ne  tousse  que  le  jour  : dès  qu’il  dort,  la  toux 
cesse. 

A l’auscultation  de  la  poitrine,  on  trouve  un  emphysème  très  prononcé  : on 
n’entend  pas  la  respiration,  qui  est  humée,  et  ce  qu’on  entend  ressemble  à un 
froissement  d’édredon. 

Le  malade  se  plaint  de  violents  maux  de  tête,  surtout  de  céphalée  avec  élan- 
cements . 

Eu  ce  moment,  il  éprouve  une  sensation  de  froid,  et  frissonne. 

En  outre,  c’est  un  alcoolique  : il  a avoué  avoir  bu  beaucoup  ; ensuite  il  a des 
pituites,  du  tremblement  des  doigts,  des  cauchemars  spéciaux. 

Enfin  c’est  un  hystérique  : il  n’y  a pas  d’anesthésie  au  contact,  nulle  part,  non 
plus  qu’à  la  température  ; mais  il  a de  l’anesthésie  à la  douleur  surtout  aux  mem- 
bres : on  lui  enfonce  une  épingle  dans  la  peau,  il  le  sent,  mais  n en  souffre  pas. 
Pas  de  réflexe  pharyngien. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  un  peu  exagérés.  Lorsqu  on  le  fait  lever,  il  sent  bien 
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le  parquet;  il  tremble  beaucoup  alors,  et  ne  peut  se  tenir  sur  un  pied.  Lorsque 
ses  yeux  sont  fermés,  les  paupières  sont  animées  de  battements  convulsifs  très 
rapides. 

Sa  force  musculaire  est  bien  conservée. 

Quant  aux  organes  des  sens  : rien  du  côté  de  l’ouïe.  Les  yeux  se  brouillent  très 
souvent  et  très  vite.  Il  y a un  peu  de  rétrécissement  du  champ  visuel  à gauche. 
Pupilles  normales.  Son  caractère  a changé  depuis  quelque  temps,  il  est  devenu 
irritable. 

Langue  blanche.  Estomac  bon,  ne  vomit  pas.  Constipation.  Jamais  de  coliques 
ni  diarrhée.  Jamais  d’œdème.  Rate  normale.  Insomnie,  souvent  agité. 

Impossibilité  de  prendre  son  tracé  sphygmographique  pendant  la  crise,  à cause 
du  tremblement, 

Le  diagnostic  fut  celui  de  goitre  exophtalmique  à forme  fruste. 

Le  lendemain,  31  mai,  le  pouls  était  à 130,  la  température  rectale  à 37°, 5. 

Insomnie,  maux  de  tête.  Dyspnée  très  diminuée.  Le  malade  est  beaucoup  plus 
tranquille,  peu  ou  pas  de  tremblement. 

1er  juin.  Pouls  : 120.  L’emphysème  a disparu;  il  a toujours,  naturellement,  un 
peu  de  difficulté  pour  respirer,  ce  qui  tient  sans  doute  à son  métier  ; plus  de  dysp- 
née. Plus  de  tremblement.  Le  malade  se  sent  mieux.  La  pointe  du  cœur  bat  dans 
le  4e  espace,  la  légère  dilatation  qui  existait  a disparu.  Pas  de  bruit  de  souffle. 
Les  bruits  du  cœur,  très  affaiblis  samedi,  sont  aujourd’hui  assez  fortement 
claqués. 

Les  jours  suivants,  on  remarque  que  son  aphonie  disparaît  et  reparaît  de  temps 
à autre  ; que  toutes  les  fois  que  la  visite  approche  sa  dyspnée  et  ses  tremblements 
le  reprennent.  Nous  lui  trouvons  un  jour  168  pulsations  au  moment  où  on  l’exa- 
mine ; quelques  minutes  après,  le  pouls  était  descendu  à 90. 

On  lui  donne  des  douches  froides,  et  il  sort  le  10  juin,  sur  sa  demande,  consi- 
dérablement amélioré. 

Remarques.  — Nous  croyons  à une  localisation  de  la  névrose  hysté- 
rique sur  le  pneumogastrique,  plutôtqu’àune  maladie  de  Basedow  fruste. 
Pas  d’exophtalmie,  pas  de  goitre  ; des  yeux  avec  un  caractère  particu- 
lier, il  est  vrai,  mais  il  aurait  toujours  eu  ce  regard.  Pas  de  signe  de  de 
Graefe.  Il  a un  tremblement,  mais  qui  ressemble  beaucoup  plus  au 
tremblement  hystérique,  apparaissant  surtout  lorsqu’on  l’examine,  et 
disparaissant  lorsque  le  malade  est  seul.  Puis  toute  cette  série  de  trou- 
bles : aphonie,  emphysème  aigu,  toux,  tachycardie,  tout  cela  apparte- 
nant au  domaine  du  même  nerf. 


Obs.  III.  (Inédite.  Due  à l’obligeance  de  M.  Duroziez.)  — Hystérie.  Tachy- 
cardie. — M...,  institutrice,  29  ans,  a des  palpitations  depuis  l’âge  de  10  ans. 
Réglée  à 11  ans  1/2  mal.  Pas  de  rhumatismes.  Pas  de  maladies  du  cœur.  Fièvre 
typhoïde  à 27, [ans.  Depuis  ce  moment,  sa  cuisse  gauche  est  plus  grosse  que  la 
droite  ; elle  lui  semble  brûlante,  et  est  complètement  insensible.  Pertes  de  connais- 
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sance  fréquentes.  La  malade  est  une  hystérique.  Ni  fausse  couche,  ni  enfant.  La 
pointe  du  cœur  bat  en  dedans  du  mamelon,  dans  le  5°  espace. 

Accès  presque  quotidien  de  tachycardie.  Pouls  varie  de  1G0  à 180,  sans  fièvre. 
Dyspnée. 

Ons.  IV.  — HuDF.n.  Deutscli.  Arch.  f.  Klin,  med.,  1890,  p.  13.  — Jeune 
fille  de  22  ans,  hystérique,  ayant  eu  2 attaques  d’hcmiplégie  à 12  ans  et  à 16  ans, 
dont  elle  se  lemit  1res  vite.  Brulure  avec  du  café  chaud  à 3 ans.  Depuis  cette 
époque,  accès  de  tachycardie  sans  dyspnée  ; pouls  montait  jusqu’à  258,  petit, 
régulier;  nausées,  extrémités  froides,  sans  cyanose.  Bruits  du  cœur  obscurs.  Choc 
précordial  faible.  Polyurie  paroxysmale. 

Grœdel  cite  aussi  le  fait  d’une  hystérique  qui,  avec  ses  accès  de  tachy- 
cardie, avait  toujours  des  accès  de  polyurie  concomitante. 

3°  Epilepsie.  — - La  tachycardie  se  rencontre  dans  l’épilepsie;  on  l’a 
décrite  dans  l’attaque  vulgaire  d’épilepsie;  mais  elle  peut  exister  seule, 
sans  être  accompagnée  de  convulsions,  elle  peut  constituer  ce  que  l’on 
pourrait  appeler  une  « épilepsie  larvée  ».  En  outre,  elle  peut  être  une 
des  premières  manifestations  de  cette  névrose,  se  présenter  seule  jus- 
qu’au jour  où  la  névrose  changeant  de  caractère  s’annoncera  par  de 
grands  traits. 

Voyons  d’abord  l’accélération  du  cœur  qui  se  produit  pendant  l’attaque 
vraie  d'épilepsie.  Tout  d’abord  la  tachycardie  peut  constituer  à elle 
seule  l’aura  : « Chez  quelques  malades,  ditM.  Féré,  ayant  ou  non  d’une 
manière  persistante  une  accélération  du  pouls,  la  fréquence  des  batte- 
ments du  cœur  s’accroît  un  certain  temps  avant  l’attaque,  s’accompa- 
gnant de  palpitations  et  d’anxiété  précordiale  (1).  » Voisin  a cité  en  effet 
deux  observations  dans  lesquelles  cette  accélération  des  battements  du 
cœur  avec  palpitation  avait  indiqué  le  début  de  l’attaque. 

Quant  à l’attaque  elle-même,  on  a beaucoup  discuté  sur  l’état  des  fonc- 
tions cardiaques  à ce  moment.  M.  Voisin,  dans  son  étude  sur  le  pouls  des 
épileptiques,  prétendit  que,  pendant  la  période  tonique,  il  y avait  éléva- 
tion de  la  tension  artérielle  concordant  avec  une  fréquence  plus  grande 
des  battements  du  cœur,  alors  que  pendant  la  période  clonique,  le 
cœur  se  ralentissait  et  la  tension  diminuait.  Or,  M.  Franck  exposait  dans 
ses  leçons  au  Collège  de  France  (1885)  les  conclusions  suivantes  basées 
sur  plus  de  120  observations  : « 1°  La  phase  tonique  de  l’attaque,  qui 
ouvre  ordinairement  la  scène  s’accompagne  d’un  ralentissement  souvent 
marqué  du  cœur;  2°  la  phase  clonique  s’accompagne  d’accélération 
croissante  d’abord,  puis  décroissante  du  cœur.  En  résumé,  le  ralenlis- 


(1)  Fére.  Les  épilepsies  et  les  épileptiques , 1890. 
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se  me  ni  du  cœur  s'associe  à la  contracture  épileptique,  et  1 accélération 
à la  pliase  clonique.  » 

Enfin,  M.  Féré  a essayé  de  trancher  la  question,  mais  il  a constate  la 
difficulté  (pie  l'on  éprouvait  à se  servir  du  sphygmographe  à cause  du 
tremblement;  toutefois,  il  croit  qu’il  y a ralentissement  du  pouls  au 
début. 

L’accélération  des  battements  du  cœur  n’est  pas  causée  par  les  phé- 
nomènes convulsifs  de  l'attaque  d’épilepsie;  c’est  un  phénomème  abso- 
lument indépendant  qui  évolue  parallèlement  aux  convulsions.  On  le 
prouve  en  supprimant  ces  dernières  à l'aide  du  curare.  La  même  action 
nerveuse  peut  donc  agir  en  même  temps  et  sur  les  muscles  ordinaires 
et  sur  le  muscle  cardiaque. 

La  tachycardie  peut  être  observée  chez  les  épileptiques  sans  être 
accompagnée  d’attaques  convulsives.  MM.  Léeorché  et  Talamon,  en  1879, 
avaient  déjà  rapporté  un  cas  de  tachycardie  paroxystique  qu’ils  avaient 
intitulé  « épilepsie  cardiaque  ».  Dernièrement,  M.  Talamon  est  revenu 
sur  ce  sujet.  « Notre  observation,  dit-il,  paraît  se  rapporter  à cette 
variété  d’épilepsie  que  Trousseau  proposait  d’appeler  épilepsie  partielle, 
et  qu’on  pourrait  aussi,  par  analogie  avec  ce  qu’on  observe  dans  l'hys- 
térie, nommer  épilepsie  locale.  » Ce  qui,  en  effet,  est  en  faveur  de  cette 
épilepsie  larvée,  c’est  le  vertige  initial  qui  ouvrait  brusquement  la  scène 
et  une  sensation  cérébrale  bizarre  qui  annonçait  la  fin  de  l’attaque. 

Enfin,  M.  Teissier  père  cita,  en  1876,  le  fait  d'une  dame  qui  éprouva 
pendant  12  ans  des  accès  de  tachycardie,  lesquels  accès  firent  place  à 
de  véritables  attaques  d’épilepsie;  voici  le  fait  : 

Obs.  V.  — Teissier  père.  Associât,  pour  Vavanc.  des  sciences,  Clermont, 
1876.  — Dame  aujourd’hui  âgée  de  65  ans,  a éprouvé  pendant  près  de  12  ans 
des  accès  de  tachycardie  (150  battements  du  cœur),  accompagnés  de  dyspnée 
extrême  et  d’une  petitesse  du  pouls  qui  le  rendait  insaisissable.  Les  premières 
crises  durèrent  environ  36  à 48  heures;  insensiblement,  elles  se  prolongèrent,  et 
l’une  d’elles  dura  plus  de  8 jours.  La  crise  un  fois  passée,  il  ne  restait  pas  trace  de 
malaises.  On  en  était  à se  demander  à quelle  affection  on  pouvait  avoir  affaire, 
quand  tout  à coup  cjtte  dame  éprouva  des  vertiges,  se  plaignit  de  douleurs  de 
tête  ; sa  mémoire  parut  s’embarrasser,  son  caractère  se  modifier.  Un  jour  le  ver- 
tige s’accompagna  de  perte  subite  de  connaissance,  d’arrêt  de  la  respiration,  de 
quelques  mouvements  toniques.  Celte  scène  dura  quelques  intants,  la  connaissance 
revint.  M1»0  X...  n’eut  aucun  souvenir  de  ce  qui  était  arrivé.  Elle  avait  en  un  mot 
éprouvé  une  crise  d’épilepsie  ; ce  genre  d’accès  se  reproduisit  de  temps  en  temps, 
et  pendant  2 ans  qu’ils  durèrent,  il  n’y  eut  pas  d'accès  de  tachycardie. 

M.  Teissier  ajoute  : « Cet  exemple  peut  être  qualifié  sans  exagération  d’épilep- 
sie du  cœur.  » Cette  dame  avait  attendu,  pour  commencer  son  épilepsie  vraie, 


que  l’àge  adulte  fut  passé,  ce  qui  prouverait  que  l’épilepsie,  qui  se  rencontre  ordi- 
nairement chez  des  sujets  jeunes,  peut  se  montrer  aussi  dans  un  âge  plus  avancé. 
L’objection  faite  a M.  Talamon  par  M.  Iluchard  au  sujet  de  son  malade  qui  avait 
53  ans,  est  donc  encore  à faire  dans  ce  cas. 

M.  Duchausssoy,  dans  sa  thèse,  rapporte  encore  un  fait  de  ce  genre 

Obs.  VI.  — Duchaussoy.  Thèse  Paris,  1889.  — Epileptique,  38  ans.  Attaques 
nocturnes  avec  cri  initial,  avec  morsures  de  la  langue,  laissant  à leur  suite  de  la 
courbature  et  de  la  céphalalgie.  Mais  épilepsie  anormale,  car  elle  a attendu  l’âge 
adulte  pour  se  manifester.  Aucune  tare  héréditaire.  Antécédents  personnels  vierges 
de  toute  maladie.  Tachycardie  permanente  (120  pul.  p/m);  la  moindre  émotion, 
la  plus  légère  fatigue  donnent  une  impulsion  à cette  marche  accélérée  du  cœur. 
Cet  organe  ne  présente  aucune  altération  clinique.  Rien  dans  les  autres  organes. 
Tachycardie  légèrement  améliorée  par  le  stypage. 

Ainsi  la  tachycardie  peut  exister  dans  l'attaque  d’épilepsie  ; mais 
elle  peut  exister  aussi  indépendamment  des  attaques  chez  des  épilep- 
tiques du  moment,  ou  chez  des  épileptiques  futurs.  La  névrose  qui  pro- 
duit la  tachycardie  et  les  convulsions,  étant  la  même  pour  les  deux  phé- 
nomènes, et  ceux-ci  étant  indépendants,  on  ne  voit  pas  pourquoi,  dans 
certains  cas,  elle  n’intéresserait  pas  isolément  ces  deux  espèces  de 
centres. 

4o  Neurasthénie.  — La  tachycardie,  qui  existe  dans  la  neurasthénie, 
a des  caractères  spéciaux  et  bien  tranchés,  que  M.  Bouveret  a exposés 
dernièrement  (1).  En  effet,  elle  a ce  caractère  important,  c’est  d’être 
permanente. 

Le  pouls  peut  monter  de  120  à 160  ; il  y a des  périodes  de  repos  où 
il  peut,  il  est  vrai,  descendre  jusqu’à  100  et  même  90.  mais  la  moindre 
émotion,  le  moindre  effort  lui  donnent  tout  de  suite  une  grande  accé- 
lération. Les  battements  du  cœur  sont  violents,  les  vaisseaux  du  cou 
battent  avec  force  ; le  pouls,  au  contraire,  est  petit,  très  faible.  Tantôt 
les  battements  sont  réguliers,  tantôt  ils  sont  arythmiques.  Mais  c’est 
une  arythmie  purement  nerveuse,  car  M.  Bouveret,  dans  un  cas  sem- 
blable, dit  n’avoir  rien  trouvé  à l’autopsie. 

Les  bruits  du  cœur  sont  plus  éclatants  qu’à  l’ordinaire;  quelquefois 
il  y a des  souffles  légers,  s’entendant  à la  base  ou  à la  pointe,  très  va- 
riables d’un  jour  à l’autre.  A côté  de  ces  phénomènes  cardiaques,  on 
trouve  de  l’oppression,  de  l’angoisse  précordiale  ; puis  les  symptômes 


(1)  La  neurasthénie,  1891. 
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cérébraux  de  la  neurasthénie  se  trouvent  augmentés  d’intensité  ; il  y a 
de  l’agitation  comme  dans  la  maladie  de  Bascdow,  avec  laquelle  la 
tachycardie  neurasthénique  a beaucoup  de  ressemblance. 

Enfin,  M.  Bouveret  décrit  deux  formes  de  tachycardie  neurasthéni- 
que : une  forme  bénigne  et  une  forme  grave.  « L’une,  dit  M.  Bouveret, 
est  moins  intense,  présente  des  périodes  d’accalmie,  est  compatible 
avec  une  certaine  activité  physique,  permet  la  prolongation  de  la  vie  et 
peut  même  guérir  ; l’autre  est  plus  grave,  sans  rémissions  durables, 
aboutissant  à l'affaiblissement  du  cœur,  à la  dilatation  des  cavités  car- 
diaques et  à la  mort  par  asystolie.  » Et  M.  Bouveret,  à l'appui  de  ces 
faits,  cite  2 cas  de  tachycardie  neurasthénique,  répondant  l’un  à la  forme 
bénigne,  l’autre  à la  forme  grave. 

La  tachycardie  permanente  de  la  neurasthénie  est  souvent  bien  diffi- 
cile à diagnostiquer.  La  maladie  de  Basedow,  dans  ses  formes  frustes, 
avec  sa  tachycardie  presque  toujours  permanente,  ne  ressemble-t-elle 
pas  en  effet  à celle  que  nous  venons  de  voir  ? D’autant  plus  qu’outre  ce 
symptôme  capital,  il  y en  a beaucoup  d’autres  (pii  sont  communs  aux 
deux  névroses,  tels  sont  le  tremblement,  l'émotivité,  l’état  mental  des 
malades  dans  les  deux  circonstances  ; et  si  quelque  symptôme  bien 
spécial  à la  maladie  de  Basedow  ou  à la  neurasthénie,  ne  vient  pas  tran- 
cher la  question,  il  est  évident  que  les  difficultés  de  diagnostic  sont 
alors  très  réelles. 

Enfin,  il  semble  que  l'on  puisse  donner  cette  forme  de  tachycardie 
comme  réprésentant  le  type  des  tachycardies  symptomatiques;  elle 
est  aussi  bien  tranchée,  cliniquement  s’entend,  que  la  tachycardie 
essentielle.  Et  cependant,  malgré  ces  caractères  cliniques  si  bien  tran- 
ché, nous  verrons  qu’il  y a un  même  trouble  produisant  ces  symptômes 
différents,  que  ce  trouble  est  plus  profond  et  plus  durable  ici,  alors 
qu’il  est  plus  léger  et  plus  passager  dans  la  tachycardie  essentielle. 

Nous  en  gavons  fini  avec  l’exposé  de  ces  nombreuses  tachycardies 
symptomatiques.  Après  les  avoir  passées  en  revue,  nous  allons  les  exa- 
miner à un  point  de  vue  général,  et  en  faire  une  courte  étude. 

Ce  qu’il  faut  surtout  retenir  de  ce  groupe  de  tachycardies,  c’est  que 
l’accélération  des  battements  du  cœur  n’est  que  secondaire;  ce  n’est 
qu’un  symptôme,  qu’un  épiphénomène  dans  le  cours  d’une  maladie.  La 
cause  de  cette  espèce  de  tachycardie,  c’est  la  maladie  elle-même. 

Symptômes  des  Tachycardies  symptomatiques.  — Les  tachycardies 
symptomatiques  seprésentent  à nous  sous  deux  formes  bien  différentes; 
tantôt  en  effet,  c’est  par  accès  qu’elles  se  présentent;  tantôt,  au  con- 
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traire,  c’est  d'unè  façon  permanente  <|u’ellcs  se  produisent.  Ainsi,  dans 
les  maladies  du  cœur  et  de  l'appareil  circulatoire,  on  rencontre  à la  fois 
ces  deux  formes.  Il  en  est  de  même  dans  les  maladies  générales  et  dans 
les  névroses. 

Dans  les  tachycardies  réflexes,  il  n’y  a guère  que  la  forme  paroxysti- 
que ; enfin,  dans  les  cas  de  compression  et  de  lésion  du  système  ner- 
veux, on  ne  rencontre  guère  que  la  forme  permanente,  bien  que,  toute- 
fois, la  forme  paroxystique  existe  dans  certains  cas  de  lésion  centrale. 

Selon  que  la  tachycardie  prend  l’une  ou  l’autre  de  ces  formes,  elle 
est  plus  ou  moins  grande  : c’est  ainsi  que,  dans  la  forme  permanente, 
le  nombre  des  battements  du  cœur  oscille  généralement  entre  120  et 
100  ; quelquefois,  mais  rarement,  ce  nombre  atteint  200  battements  par 
minute.  Dans  la  forme  paroxystique,  au  contraire,  on  compte  fréquem- 
ment 200,  230,  et  même  200  pulsations  par  minute. 

Les  battements  du  cœur  sont  le  plus  souvent  réguliers;  mais  ils  peu- 
vent être  aussi  irréguliers  et  arythmiques.  Tantôt  ils  sont  violents  et 
fortement  frappés  (affections  cardiaques;  compression  et  lésion  du  sys- 
tème nerveux,  neurasthénie;  troubles  réflexes),  tantôt  ils  sont,  au  con- 
traire, affaiblis,  sourds,  voilés. 

La  matité  précordiale  est,  le  plus  souvent,  exagérée  : il  y a dilatation 
du  cœur.  Il  est  vrai  que,  dans  les  tachycardies  réflexes,  on  ne  rencontre 
pas  ou  très  peu  d’accroissement  des  diamètres  du  cœur. 

L’auscultation  du  cœur  fait  entendre,  d’ordinaire,  les  deux  bruits  bien 
frappés,  sans  dédoublement,  ni  bruit  anormal.  Quelquefois,  au  contraire, 
on  entend  un  léger  bruit  de  souille,  le  plus  souvent  systolique,  et  une 
accentuation  du  2e  bruit  pulmonaire  (affections  cardiaques,  tachycardies 
réflexes). 

Le  pouls  est,  le  plus  ordinairement,  petit,  filiforme,  insensible,  dé- 
pressible. 

Ces  symptômes  cardiaques,  qui  sont  les  princiqaux,  sont  presque 
toujours  accompagnés  de  symptômes  secondaires.  C’est  ainsi  que  les 
malades  ressentent  une  angoisse  précordiale  très  vive,  une  oppression 
cardiaque,  quelquefois  même  une  douleur;  ils  ont  un  sentiment  de  dé- 
faillance. la  sensation  d’une  mort  prochaine.  Puis  viennent  des  troubles 
de  la  voix,  tels  que  l’aphonie,  la  raucité  de  la  voix  (compression)  ; des 
troubles  pulmonaires  : dyspnée,  oppression,  suffocation  ; les  mouve- 
ments respiratoires  peuvent  rester  normaux  (tachycardies  réflexes), 
mais  ils  sont  le  plus  généralement  augmentés,  et  leur  nombre  s’élève  a 
30,  40,  50  par  minute.  Quelquefois,  on  observe  aussi  une  toux  sèche, 
fréquente  (compression).  A l’auscultation,  on  constate  quelquefois  des 
signes  d’emphysème  ou  de  congestion  pulmonaire. 
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Puis  des  troubles  digestifs  : nausées,  vomissements,  diarrhée  profuse. 
11  peut  y avoir  de  la  dysphagie. 

Les  urines  sont  tantôt  normales,  tantôt  diminuées  ; quelquefois  on  y 
trouve  de  l’albumine. 

La  face  est  pâle  ou  elle  est  cyanosée,  ainsi  que  les  extrémités. 

D’autres  troubles  vaso-moteurs  existent  encore  : c’est  ainsi  qu’on  a vu 
la  face  d’un  malade  rougir  et  pâlir  alternativement,  ou  bien  la  rougeur 
et  la  chaleur  de  l'oreille  et  d’une  moitié  de  la  face. 

On  a observé  aussi  une  large  dilatation  de  la  pupille  (tachycardies 
réflexes,  affections  valvulaires),  puis  le  refroidissement  du  nez  et  des 
extrémités. 

Des  troubles  cérébraux  : céphalée,  insomnie,  rêves  pénibles. 

Enfin  l’asystolie  peut  apparaître  avec  tout  son  cortège  : arythmie, 
dypsnée,  hydropisie  des  plèvres,  ascite,  œdème  des  jambes,  œdème 
pulmonaire,  congestion  du  poumon,  du  foie,  de  la  rate,  ces  deux  der- 
niers organes  augmentés  de  volume  et  douloureux. 

La  marche  des  tachycardies  symptomatiques  est  variable  suivant 
que  l’accélération  du  cœur  est  paroxystique  ou  permanente. 

Les  paroxysmes  peuvent  durer  de  quelques  minutes  à plusieurs  jours. 
Ils-cessent  subitement,  en  général,  mais  les  lésions  cardiaques  et  pul- 
monaires ne  s’amendent  que  lentement.  Les  malades  sont  exposés  à 
des  rechutes  fréquentes,  si  les  causes  déterminantes  persistent.  Quant 
à la  tachycardie  permanente,  elle  ne  cesse  qu’avec  la  cause. 

Pronostic.  — Le  pronostic  dépend  essentiellement  de  la  cause  ; le 
symptôme  qui  nous  occupe,  considéré  en  lui-même,  n’a  pas  de  signifi- 
cation à ce  point  de  vue.  C’est  ainsi  que,  dans  les  affections  valvulaires 
du  cœur,  il  peut  être  bénin,  alors  qu’il  est  sérieux  dans  les  maladies  du 
myocarde;  que,  dans  les  cas  de  compression  et  de  lésion  du  système 
nerveux,  il  indique  souvent  le  dernier  stade  de  la  maladie,  et  par  con- 
séquent est  très  grave  ; que,  dans  certaines  maladies  aiguës,  il  est  grave, 
parce  qu’il  indique  que  le  cœur  est  touché. 

Dans  les  troubles  réflexes,  au  contraire,  il  est  plutôt  bénin. 


Traitement.  — ici  encore,  il  faut  établir  une  division  suivant  que  la 
tachycardie  est  paroxystique  ou  permanente.  Dans  le  premier  cas.  il 
faut  considérer  l’accès  en  lui-même,  et  l’intervalle  des  accès.  Le  traite- 
ment de  l’accès  sera  le  même  que  celui  que  nous  donnerons  pour  la 
tachycardie  essentielle;  le  traitemeut,  en  dehors  des  accès,  sera  celui 
de  la  cause,  ainsi  que  dans  la  tachycardie  permanente. 


% 


V.  — Tachycardies  essentielles. 


On  appelle  tachycardies  essentielles,  un  groupe  de  tachycardies  mor- 
bides, dans  lequel  l’accélération  des  battements  du  cœur,  au  lieu  d’être 
le  symptôme  d’une  affection  intercurrente,  constitue  l’affection  elle- 
même.  De  ce  groupe,  nous  dirons  peu  de  choses,  car  les  études 
recentes,  qui  ont  été  faites  sur  ce  sujet,  sont  trop  nombreuses  et  trop 
complètes  pour  pouvoir  y ajouter  quelque  chose  de  nouveau.  Nous  étu- 
dierons donc  ces  tachycardies  essentielles  rapidement,  sans  nous  y 
appesantir,  et  seulement  pour  être  complets. 

Etiologie.  — On  ne  connaît  pas  l’étiologie  des  tachycardies  essen- 
tielles, et  c’est  là  un  des  grands  points  de  ce  groupe,  qui  le  fait  tout  de 
suite  distinguer  des  tachycardies  symptomatiques.  Ce  n’est  pas,  en  effet, 
une  affection  du  cœur,  ce  n’est  pas  une  compression  ou  une  lésion  du 
système  nerveux,  ce  n’est  pas  une  intoxication  ni  un  trouble  réflexe, 
ce  n’est  pas  une  manifestation  de  l’hystérie,  ni  de  la  neurasthénie.  En 
somme,  on  ne  connaît  que  quelques  causes  occasionnelles,  comme  le 
surmenage  physique  ou  moral,  comme  les  émotions  vives.  On  sait  que 
c'est  une  affection  de  l’àge  adulte  (de  19  à 52  ans),  et  que  les  deux  sexes 
sont  également  susceptibles  de  l’avoir. 

symptômes.  — La  forme  la  plus  connue  des  tachycardies  essentielles 
est  la  forme  paroxystique,  qui  a été  découverte  et  décrite  parBouveret, 
en  1889. 

Le  plus  souvent,  brusquement,  quelquefois  avec  prodromes  (éblouis- 
sements, vertiges,  sensation  de  constriction  au  cou  et  à l’épigastre),  le 
cœur  passe  du  rythme  normal  au  rythme  tachycardique.  On  constate 
alors  une  accélération  extraordinaire  des  battements  du  cœur,  qui  peut 
aller  de  190  à 200,  250  et  même  300  par  minute.  Ces  battements  du  cœur 
sont  réguliers. 

Au  palper  : on  ne  perçoit  pas  de  choc  précordial,  mais  une  vibration 
rapide  et  une  augmentation  de  la  force  dans  la  contraction  du  muscle 
cardiaque. 
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A la  percussion,  on  constate  que  la  matité  précordiale  est  augmentée. 

A l’auscultation,  on  entend  les  deux  bruits  du  cœur  nets,  distincts, 
mais  brefs;  le  grand  silence  est  disparu,  et  on  a ce  qu’on  appelle  le  cœur 
fœtal.  Quelquefois,  on  entend  une  accentuation  du  2e bruit  pulmonaire; 
quelquefois  aussi  un  souffle  systolique  léger  et  fugace  à la  pointe. 

La  lension  artérielle  est  très  diminuée  ; le  pouls  est  imperceptible,  on 
ne  ressent  qu’une  ondulation. 

Voilà  ce  qu’il  y a de  iixe  dans  un  accès  de  tachycardie  essentielle  pa- 
roxystique. M.  Bouveret  avait  divisé  ces  accès  en  : accès  courts  et  en 
accès  longs.  Dans  les  premiers,  il  n’y  avait  que  les  troubles  cardiaques 
précités;  dans  les  accès  longs,  il  y avait  des  troubles  de  la  circulation 
et  de  la  respiration  secondaires  et  consécutifs  aux  premiers. 

M.  Courtois-Sufflt  rejette  cette  scission  : « Les  phénomènes  sont  les 
« mêmes  dans  les  deux  cas,  dit-il,  et  n’était  la  durée  qui,  ici,  comme 
« partout,  est  variable,  il  n’y  aurait  aucune  distinction  à faire  entre 
« les  deux  types  cliniques.  » Et  alors  il  divise  l’accès  de  tachycardie  en 
trois  périodes  : une  lre  période,  sans  asystolie  ; une  2e  avec  asystolie,  et 
une  3e  période  de  déclin  et  d'amélioration  progressive. 

M.  Janicot  rejette  à son  tour,  dans  une  thèse  récente,  les  trois  pério- 
des de  M.  Courtois-Sufflt,  et  arrive  à cette  conclusion,  qui  nous  semble 
préférable.  C’est  qu’il  y a des  accès  simples,  sans  asystolie,  et  d’autres 
compliqués  d’asystolie,  quelle  que  soit  la  durée  de  l’accès. 

Nous  croyons  aussi  que  l’accès  de  tachycardie  essentielle  est  constitué 
par  des  troubles  cardiaques  primitifs,  que  nous  avons  énumérés  plus 
haut;  puis,  que,  secondairement,  il  peut  survenir  des  troubles  de  la  cir- 
culation et  de  la  respiration. 

Lorsque  ces  troubles  secondaires  apparaissent,  le  cœur  est  très  dilaté  ; 
il  y a affaiblissement  du  muscle  cardiaque,  et  l asystolie  se  manifeste 
comme  résultat. 

On  constate  tout  d’abord  les  symptômes  pulmonaires  : le  malade  est 
pris  de  dyspnée  très  vive,  la  respiration  est  fréquente  (30,  40  par  mi- 
nute) ; puis  la  toux,  qui  est  fréquente,  quinteuse,  pénible.  11  y a une 
expectoration  muqueuse  et  visqueuse  d’abord,  puis  sanguinolente  ; quel- 
quefois même  il  y a hémoptysie.  A l’auscultation,  on  entend  des  râles 
< î (‘pilants,  sous-crépi tants,  frottements  pleurétiques,  respiration  bron- 
chique; mais  surtout  les  signes  de  congestion  et  d’œdème  pulmonaires. 

Buis,  des  troubles  digestifs  : anorexie,  nausées,  vomissements,  diar- 
rhée. 

Le  foie  et  la  rate,  congestionnés,  sont  augmentés  de  volume. 

Du  côté  des  urines  : il  j'y  a oligurie,  albuminurie,  azoturie  (Debove). 
glycosurie  (Huehard),  hématurie  même. 
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On  constate  de  1 ascite,  de  l'oedème  des  membres  inférieurs. 

Des  symptômes  de  stase  se  manifestent  dans  la  circulation  veineuse  : 
cyanose  de  la  face,  tuméfaction  des  jugulaires.  Pouls  veineux. 

Puis  des  symptômes  d’anémie  artérielle  : troubles  cérébraux  (inquié- 
tude, agitation,  insomnie,  délire). 

La  température  lient  être  normale,  mais  peut  s’élever  de  1 à :i  degrés. 

Enfin,  des  troubles  pupillaires,  tels  que  le  rétrécissement  des  pupilles. 
Tous  ces  phénomènes  constituent  le  tableau  de  l’asystolie. 

Tels  sont  les  symptômes  (pie  l’on  peut  rencontrer  dans  un  accès  de 
tachycardie  essentielle.  Cet  accès  a une  durée  plus  ou  moins  longue  : 
tantôt  il  varie  de  quelques  minutes  à 4 ou  o jours,  tantôt  de  5 à 6 jours 
à quelques  semaines. 

Quelle  que  soit  sa  durée,  il  se  termine  comme  il  est  venu,  c’est-à-dire 
brusquement,  par  une  chute  du  pouls;  mais  les  congestions  viscérales 
ne  disparaissent  que  lentemént.  Quelquefois,  on  a observé  des  sueurs 
critiques,  ainsique  de  la  polyurie. 

Pendant  la  convalescence,  le  cœur  possède  une  grande  irritabilité, 
et  la  moindre  petite  cause  peut  déterminer  une  rechute. 

Rarement  cette  maladie  est  constituée  par  un  seul  accès:  le  plus  géné- 
ralement ils  se  répètent  ; les  premiers  toujours  plus  simples,  et,  à fur 
et  à mesure  qu’ils  deviennent  plus  fréquents,  les  symptômes  se  compli- 
quent. Dans  l’intervalle  de  chaque  accès,  les  malades  peuvent  reprendre 
leurs  occupations  sans  éprouver  la  moindre  gêne;  leur  santé  est  par- 
faite. 

Quant  à Y anatomie  pathologique  de  cette  affection,  elle  n'existe  pas 
car  les  rares  autopsies  qui  ont  été  pratiquées  n’ont  amené  aucun  résul- 
tat. Les  auteurs,  devant  cette  absence  de  lésion,  et  vu  l’intégrité  des 
organes,  en  ont  fait  une  névrose. 

Le  pronostic  en  est  grave  : on  doit  toujours  craindre,  en  effet,  l’asys- 
tolie, et  la  mort  arrive  fréquemment  par  syncope.  D’après  M.  Bouveret, 
cette  affection  serait  presque  toujours  mortelle. 

Traitement.  — Le  traitement  se  divise  naturellement  en  deux  par- 
ties : le  traitement  de  l’accès,  et  le  traitement  de  l’intervalle  des  accès. 

I.  Traitement  de  l’accès.  — Le  nombre  des  moyens  employés  pour 
arrêter  un  accès  de  tachycardie  est  incalculable;  on  peut  les  diviser 
pour  plus  de  facilité  en  moyens  mécaniques,  et  en  moyens  pharmaceu- 
tiques. 

Tout  d’abord,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un  accès  de  tachy- 
cardie, la  première  indication  est  de  faire  coucher  le  malade;  il  faut 
qu’il  reste  au  lit  sur  le  côté  droit,  si  c’est  possible,  et  la  tête  basse,  en 
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prévision  d’une  syncope  (Huchard).  Puis,  outre  ce  repos  physique,  le 
plus  grand  repos  moral  est  nécessaire. 

Voyons  maintenant  les  moyens  mécaniques  qui  ont  été  employés: 

lo  La  faradisation  cutanée,  à l’aide  d’une  main  électrique,  de  la 
région  précordiale,  principalement  au  niveau  de  la  pointe;  on  met  un 
pôle  sur  le  cœur,  et  l’autre  à la  partie  moyenne  du  cou.  au-devant  du 
sterno-mastoïdien  (Duchenne  de  Boulogne). 

go  La  compression  du  pneumogastrique  à la  hauteur  du  cartilage 
thyroïde  (Bensen  et  Preisendôrfer). 

3»  La  compression  légère  des  carotides  (Czermack-Quincke), 

4°  Une  inspiration  forte  (Nothnagel). 

5°  Application  du  courant  faradique  sur  le  nerf  vague  (Pribram, 
Oliver). 

6«  Courants  galvaniques  continus  dans  la  région  des  gros  nerfs  du  cou 
(Samson). 

70  Pointes  de  feu,  vésicatoire,  sangsues  ou  ventouses  scarifiées  sur 
la  région  précordiale. 

8°  Sachets  de  glace,  compresses  froides  sur  la  région  précordiale 
(Eichhorst). 

9°  Ingestion  d’eau  froide  ou  de  morceaux  de  glace  (Grœdel-Eichhorst). 

10°  Pulvérisations  d’éther  le  long  du  cou  (Oliver). 

Mo  Pulvérisation  de  chlorure  de  méthyle,  ou  stypage  de  la  région 
précordiale  et  sur  la  nuque.  On  applique  le  tampon  à plusieurs  repri- 
ses sur  un  même  endroit  pendant  une  ou  deux  secondes,  jusqu’à  ce 
que  la  peau  pâlisse  (Duchaussoy) . 

I2o  Commotion  mécanique  du  rachis  dorsal  : frapper  le  long  de  ce 
segment  du  rachis  avec  les  bords  cubitaux  des  deux  mains,  en  allant 
de  haut  en  bas,  et  en  percutant  rapidement  ; arrivé  en  bas,  on  remonte, 
en  continuant  toujours  alternativement  ce  tapotement  ascendant  et 
descendant  (Winternitz).  Le  Dr  Sanders  a inventé  un  appareil  spécial 
pour  pratiquer  cette  manœuvre. 

13°  Irrigations  froides  et  sans  force  le  long  du  rachis  dorsal. 

Voyons  maintenant  les  moyens  médicamenteux  ; eux  aussi  sont 
nombreux. 

1°  Inhalations  de  chloroforme  (Bristowe). 

2°  Inhalations  de  nitrite  d'amyle.  4Vest  aurait  eu  un  succès  avec  ce 
moyen,  mais  M.  Huchard  le  considère  comme  dangereux. 

3°  Cholate  de  soude  (Gerhardt)  ; ce  moyen  est  basé  sur  la  propriété 
qu’ont  les  sels  biliaires  de  ralentir  les  battements  du  cœur. 

4°  Infusion  de  café  torréfié  (Rommelaere). 
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f)0  Le  bromure  de  potassium  a été  fréquemment  essayé,  succès 
douteux. 

6°  La  belladone,  à dose  de  XXX  gouttes  de  teinture  (Oliver). 

7°  Le  valérianate  d'ammoniaque  (Faisans). 

8°  Emploi  simultané  de  Vergotine  et  de  la  caféine  en  injection  sous- 
cutanée  (1  gr.  d’ergotine  + 0,25  de  caféine  pour  une  seringue  de 
Pravaz)  ; M.  Huchard  donne  ces  injections  dans  le  but  de  relever  la 
tension  ; M.  Debove  les  a essayées  sans  résultat. 

9°  Veratrum  viride  (G,  Sée,  Guyot)  ; ce  médicament,  d’après  M.  Hu- 
chard, aurait  une  action  dépressive  sur  la  tension  artérielle,  ce  qui 
serait  excellent  dans  la  maladie  de  Basedow  où  la  tension  est  généra- 
lement élevée,  mais  mauvais  ici  où  la  tension  est  basse. 

10°  et  11°.  La  digitale  et  la  morphine  sont  les  premiers  médicaments 
auxquels  on  ait  songé,  et  ce  sont  eux  qui  furent  les  plus  employés. 
Mais  il  y a désaccord  sur  leur  efficacité.  M.  Bouveret  prétend  que  la 
digitale  est  dangereuse.  Bristowe  l'a  employée  seule  et  associée  au  fer, 
il  a eu  autant  de  résultats  positifs  que  de  négatifs.  Elle  a paru  de  quel- 
qu’utilité  à MM.  Debove  et  Huchard  ; mais  il  faut  ne  l’employer  qu’avec 
la  plus  grande  prudence,  car  elle  peut  dépasser  le  but  qu’on  se  propose 
d’atteindre,  et  déterminer  la  syncope. 

Quant  à l’opium,  sous  quelque  forme  qu’on  le  donne,  c’est  ce  qui  a 
réussi  le  plus  souvent,  surtout  en  injection  de  morphine  (Rendu,  Fai- 
sans, Zunker,  Eichhorst,  Debove). 

12°  Enfin  l’antipyrine  a été  proposée  par  M.  Huchard  et  M.  Lyon  ; 
mais  on  ne  s’appuie  encore  que  sur  des  données  théoriques. 

Parmi  tous  ces  moyens,  tant  mécaniques  que  médicamenteux,  il 
importe  de  faire  un  choix  ; or,  lorsqu’on  se  trouve  en  présence  d’un 
accès  de  tachycardie,  on  doit,  tout  d’abord,  avoir  recours,  croyons-nous, 
aux  moyens  mécaniques,  et  ceux  qui  nous  paraissent  les  plus  recom- 
mandables, et  les  plus  faciles,  sont  : les  compresses  froides  ou  les 
sachets  de  glace  sur  la  région  précordiale,  les  ingestions  froides,  la 
commotion  mécanique  telle  que  l'a  pratiquée  Winternitz. 

Comme  moyens  médicamenteux,  la  morphine  en  injection  sous- 
cutanée,  et  l’antipyrine,  nous  paraissent  les  meilleurs. 

II.  Traitement  de  l’intervalle  des  accès.  — On  doit  recommander 
au  malade  une  vie  calme,  sans  fatigue  physique  ni  morale  ; de  plus,  il 
doit  renoncer  au  café,  au  thé,  à l’alcool,  au  tabac. 

Veiller  au  régime  alimentaire,  supprimer  les  aliments  excitants. 
Faire  usage  de  l’arsenic  (10  à 20  gouttes  de  liqueur  de  Pearson,  par 
exemple).  Enfin,  M.  Huchard  propose,  lorsqu’il  y a hypotension  arté- 
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rielle.  le  sulfatede  quinine,  associé  à Pergotine,  suivant  cette  formule  : 


Extrait  aqueux  d’ergot  de  seigle ) ^ 4 CT1, 

Sulfate  de  quinine ) 

Extrait  de  noix  vomique 0,10  centig. 


Pour  40  pilules,  dont  on  prendra  2 ou  3 fois  par  jour  pendant  15  ou 
30  jours. 

Obs.  Inédite  (due  à l’obligeance  de  M.  le  D1'  Ballet).  — Mme  X...,  de  Patay, 
âgée  de  43  ans,  est  atteinte  de  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Son  père  est 
mort  à 56  ans,  d’une  tumeur  de  l'estomac,  après  avoir  été  malade  pendant  15  ans. 
Sa  mère  vit,  et  est  bien  portante.  Pas  de  rhumatismes.  Elle  eut  2 sœurs,  qui  sont 
mortes  ; un  frère,  qui  est  mort  d’excès  à 30  ans.  11  avait  perdu  la  tèle,  et  a été 
interné  à St-Anne  ; il  était  occupé  chez  un  marchand  de  vins,  et  buvait  beaucoup. 

Quant  à la  malade  elle-même,  elle  n’a  jamais  eu  de  crises  de  nerfs.  En  1874  et 
1875,  elle  eut  du  rhumatisme  subaigu  des  jointures.  Elle  eut  la  chorée. 

Pas  de  traumatisme,  aucun  signe  de  tuberculose  ; pas  de  maladie  du  cœur,  pas 
de  maladie  du  système  nerveux  ; la  malade  digère  bien  ; elle  n'a  pas  d’affection 
utérine.  Le  foie  est  normal.  Elle  n’est  pas  hystérique,  ni  neurasthénique.  Pas  de 
gonflement  du  corps  thyroïde,  ni  d’exophtalmie. 

Depuis  1885,  la  malade  a des  accès  de  tachycardie,  qu’il  est  impossible  de  ratta- 
chera aucune  cause.  Les  premiers  accès  furent  espacés  de  3 à 6 mois. 

Depuis  le  mois  de  mars  dernier  (1891)  les  crises  reparaissent  à 3 semaines 
d’intervalle. 

L’accès  arrive  sans  cause  provocatrice  ; une  fois,  cependant,  il  paraît  avoir  été 
provoqué  par  une  station  debout  prolongée  ; et  une  autre  fois,  par  une  marche 
vive.  Le  plus  souvent  la  crise  prend  tout  d’un  coup.  Quelquefois,  cependant,  elle 
ressent  une  pression  en  ceinture  ; puis  à la  suite  de  ce  malaise  qui  ne  dure  qu’un 
instant,  le  cœur  se  met  à battre  très  rapidement. 

Le  pouls  bat  plus  fort  qu’à  l'état  normal  ; on  compte  de  180  à 200  pulsations 
par  minute. 

Grande  pâleur  de  la  face  ; grande  faiblesse.  Malaise  général  ; la  malade  est  anéan- 
tie, et,  souvent,  ne  peut  rester  en  place,  et  ne  sait  comment  se  placer. 

Pas  de  vertiges,  jamais  de  syncope  ; mais  trois  fois,  elle  eut  des  lipothymies. 
Sensation  d’oppression  plus  ou  moins  marquée.  Douleurs  continues  au  niveau  des 
bras  et  des  jambes,  douleurs  aiguës  comme  si  on  lui  brisait  les  membres. 

Pas  de  sommeil.  Pas  de  vomissements. 

La  durée  de  la  crise  varie  de  1 jour  et  demi  à 2 jours.  Ces  crises  la  prennent, 
en  général,  la  nuit.  Quelques-unes,  cependant,  furent  provoquées,  le  jour,  par  de 
la  fatigue. 

Lorsque  la  crise  se  calme,  la  malade  ressent  une  pression  vive  au  cœur  ; elle 
souffre  tellement  alors,  que  quelquefois  elle  pousse  des  cris.  Après  la  crise,  il  ne 
reste  plus  que  de  la  courbature. 


— 126 


Entre  les  crises,  elle  éprouve,  par  moments  seulement,  des  douleurs  au  cœu 
comme  si  on  la  piquait.  Quelquefois  mémo,  elle  ressent  des  douleurs  dans  les  mem- 
bres, douleurs  analogues  à celles  qu’elle  a pendant  l’accès,  mais  beaucoup  moins 
vives. 

Enfin,  on  constate  que  sa  pupille  gauche  est  plus  grande  que  la  droite. 


De  la  tachycardie  essentielle  continue  (?).  — Jusqu’ici,  on  ne  con 
naissait  de  la  tachycardie  essentielle  qu’une  forme  paroxystique;  mais, 
tout  dernièrement,  M.  Janicof,  dans  une  thèse  inaugurale  faite  sous  l'ins- 
piration de  M.  le  U1'  Rigal,  cita  un  cas  de  tachycardie  ayant  les  princi- 
paux caractères  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  avec  cette 
différence  qu’au  lieu  d’être  paroxystique,  cette  tachycardie  était  continue 
De  là,  la  création  d'un  genre  à part  : la  tachycardie  essentielle  continue. 

L’accélération  des  battements  du  cœur  y serait  moins  grande 
(120-184)  ; mais  la  pression  artérielle  y est  également  abaissée  ; on  ne 
sent  pas  de  pulsations  au  pouls.  Toutefois,  le  cœur  ne  présenterait  pas 
cette  force  de  contraction  que  M.  Debove  a si  bien  observée  dans  la 
tachycardie  essentielle  paroxystique.  De  plus,  il  y a de  l’arythmie;  les 
bruits  du  cœur  n’ont  pas  subi  de  changement  dans  la  durée,  le  grand 
silence  existe  toujours. 

Bien  qu’il  soit  difficile  de  créer  un  groupe  nouveau  avec  un  seul  fait, 
nous  avons  tenu  à montrer  que,  peut-être,  il  y avait  place,  dans  les 
tachycardies  essentielles  comme  dans  les  tachycardies  symptomatiques, 
pour  deux  formes  distinctes  de  tachycardie  : l'une  paroxystique,  l’autre 
continue. 


Diagnostic  différentiel  des  tachycardies  symptomatiques  et  des 

tachycardies  essentielles. 

Nous  avons  vu  que  la  forme  la  mieux  connue  des  tachycardies  essen- 
tielles est  la  forme  paroxystique,  que  les  accès  débutent  et  finissent 
brusquement,  qu'ils  se  répètent  pendant  de  longues  années,  et  que, 
dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  on  constate  l’intégrité  complète  des 
fonctions  du  cœur  et  des  centres  nerveux. 

On  ne  confondra  donc  pas  cette  tachycardie  essentielle  avec  la 
tachycardie  que  Ton  rencontre  dans  les  lésions  cardiaques  du  myocarde; 
car,  ici,  le  pouls  ne  monte  guère  au  delà  de  160-190;  déplus,  la  pression 
artérielle  est  le  plus  souvent  variable;  dans  l’intervalle  des  accès,  le 
cœur  conserve  les  signes  de  sa  lésion;  enfin,  la  longue  durée  de  la 
tachycardie  essentielle  est  inconciliable  avec  cette  hypothèse  de  lésion 
du  cœur. 


127  — 


On  11e  la  confondra  pas  non  plus  avec  la  tachycardie  paroxystique 
qui  accompagne  fréquemment  les  affections  valvulaires  du  cocui , cai, 
en  dehors  îles  accès,  l’auscultation  permettra  de  reconnaître  l’affection  ; 
un  autre  caractère  de  ces  accès,  c’est  qu’ils  sont  presque  toujours 
accompagnés  de  troubles  sympathiques  qu’on  ne  rencontre  pas  dans  la 
tachycardie  essentielle  : tels  sont  la  dilatation  des  pupilles,  les  trou- 
bles vaso-moteurs  (pâleur  et  rougeur  d’une  moitié  de  la  face,  par 
exemple). 

La  tachycardie  essentielle  paroxystique  ne  sera  pas  confondue  avec 
l’angine  de  poitrine,  car  ce  n’est  pas  une  affection  douloureuse;  il  y a 
bien  gène,  angoisse,  constriction  précordiale,  mais  il  y a rarement 
douleur;  ou,  si  elle  existe,  ce  n’est  que  vers  la  lin  de  l’accès.  De  plus, 
dans  l’angine  de  poitrine,  la  tachycardie,  qui  n’est  pas  constante,  n’at- 
teint jamais  le  chiffre  de  la  tachycardie  essentielle. 

Celle-ci  se  distingue  des  tachycardies  produites  par  lésions  du  système 
nerveux  central  en  ce  que  ces  dernières  ne  dépassent  guère  150-180; 
elles  sont  presque  toujours  continues,  et  apparaissent  dans  le  cours 
d’une  maladie  déjà  reconnue  ; elles  ne  sont  pas  de  longue  durée,  car 
elles  annoncent  une  terminaison  fatale  prochaine.  Cette  tachycardie  est 
le  plus  souvent  associée  à des  troubles  de  la  motilité  ou  de  la  sensibi- 
lité'. Si  elle  prend  la  forme  paroxystique,  dans  l'intervalle  des  accès,  les 
autres  symptômes  suffiront  pour  faire  diagnostiquer  une  lésion  centrale. 

De  même,  la  tachycardie  par  la  compression  des  nerfs,  est  le  plus 
souvent  permanente,  et  n’atteint  jamais  le  chiffre  de  la  tachycardie 
essentielle.  Sa  durée  est  moindre,  soit  qu’elle  annonce  une  fin  pro- 
chaine, soit  qu’elle  guérisse  par  sa  cause. 

On  ne  la  confondra  pas  avec  les  tachycardies  réflexes  : ici,  la  tachy- 
cardie se  produit  par  accès,  il  est  vrai;  le  pouls  peut  monter  à 200, 
250,  260  même;  mais  ce  qu'il  faut  remarquer  c’est  que  le  malade  a 
toujours  une  autre  affection,  (pii  persiste  dans  l’intervalle  des  accès; 
qu’il  souffre  de  l’estomac  ou  de  l’intestin,  de  l'utérus  ou  des  reins; 
ces  troubles  cardiaques  sont  si  étroitement  liés  à ces  désordres,  que 
la  cause  de  la  tachycardie  ne  fait  pas  de  doute.  Si  l’organe  malade 
vient  à se  rétablir,  on  voit  alors  cesser  les  accès.  Ces  paroxysmes 
sont,  en  général,  de  courte  durée  ; et  ce  qu’il  y a de  remarquable, 
c’est  qu’ils  ne  produisent  pas  de  troubles  secondaires  graves  du  côté 
de  la  respiration,  ni  de  la  circulation;  de  plus,  on  peut  observer  des 
troubles  sympathiques,  des  troubles  vaso-moteurs  qu’on  n’a  jamais 
observés  dans  la  tachycardie  essentielle.  Enfin  ces  deux  sortes  de 
tachycardie  se  distinguent  encore  l’une  de  l’autre  par  la  marche 
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Cfu  cIIgs  allectent  : dans  la  tachycardie  réllexo,  los  accès  subissent  des 
variations  selon  que  l’organe  malade,  cause  de  ces  désordres,  va  mieux 
ou  plus  mal.  Dans  la  tachycardie  essentielle  la  marche  est  plutôt  pro- 
gressive, les  accès  deviennent  plus  fréquents  et  plus  graves. 

On  ne  confondra  pas  non  plus  la  tachycardie  de  la  maladie  de  Basedow 
avec  la  tachycardie  essentielle.  11  est  bien  évident  que  nous  ne  voulons 
parler  que  des  formes  frustes  de  cette  affection,  car,  lorsque  l’exophtahnie 
et  la  tuméfaction  thyroïdienne  existent,  il  n’y  a pas  de  doute  possible. 
Quelquefois,  cette  tachycardie  affecte  une  forme  paroxystique,  et  c’est 
là  surtout  qu’il  faut  la  distinguer.  Or,  dans  ces  accès,  l’accélération  des 
battements  du  cœur  n’atteint  jamais  les  chiffres  de  200,  250,  500  qui 
sont  constants  dans  la  tachycardie  essentielle  ; de  plus,  le  pouls  est 
perceptible  à l’artère  radiale,  même  dans  les  paroxysmes  les  plus  in- 
tenses, car  la  tension  artérielle  est,  le  plus  souvent,  élevée.  Enfin,  dans 
l’intervalle  des  accès,  le  cœur  est  encore  accéléré.  Tout  cela  n’existe  pas 
dans  la  tachycardie  essentielle,  où  le  pouls  est,  au  contraire,  insensible; 
où  la  tension  artérielle  est  abaissée,  et  les  battements  du  cœur  normaux 
dans  l’intervalle  des  accès.  « Enfin,  dit  M.  Bouveret,  la  perturbation 
« fonctionnelle,  ou  la  lésion  cause  de  la  maladie  de  Basedow,  finit 
« toujours  par  s’étendre  au  delà  de  la  localisation  primitive  dans  la 
« région  bulbo-protubérantielle,  comme  le  prouve  l’apparition  de  trou- 
« blés  vaso-moteurs,  de  phénomènes  gastro-intestinaux,  et  même  les 
« paralysies  oculaires,  tandis  que  la  perturbation  nerveuse  reste  lou- 
« jours,  dans  la  tachycardie  essentielle,  localisée  à l’appareil  nerveux 
« du  cœur  seul.  » 

Dans  l’hystérie,  la  tachycardie  peut  affecter  une  forme  paroxystique, 
mais  les  paroxysmes  n’atteignent  pas  le  chiffre  de  ceux  de  la  ta- 
chycardie essentielle  d’abord;  puis  il  est  facile  de  relever  les  stigmates 
de  l’affection  chez  les  hystériques,  tandis  que  dans  la  tachycardie  essen- 
tielle on  n’en  peut  découvrir.  Enfin,  la  gravité  des  accès  est  bien 
moindre  dans  l’hystérie  que  dans  la  tachycardie  essentielle. 

La  tachycardie  de  la  neurasthénie  est  celle  qui  se  rapproche  le  plus 
de  la  tachycardie  essentielle.  Elle  se  distingue  facilement  de  la  ta- 
chycardie essentielle  paroxystique  en  ce  qu’elle  est  toujours  perma- 
nente; mais  n’étaient  les  symptômes  de  la  neurasthénie  qui  appa- 
raissent toujours  dans  le  cours  de  cette  tachycardie,  il  serait,  croyons- 
nous,  très  difficile  de  la  distinguer  d’une  tachycardie  essentielle  continue. 
C’est  qu’en  effet,  dans  les  deux  cas,  cette  tachycardie  permanente  ne  dé- 
passe guère  160  à 180  par  minute  ; c’est  que  la  pression  artérielle  est 
abaissée,  ici  comme  là;  alors  que  les  battements  du  cœur  sont  doués 
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d’une  énergique  impulsion,  le  pouls  est  infiniment  petit,  et  faible.  En 
résumé,  la  tachycardie  permanente  de  la  neurasthénie  présente,  comme 
la  forme  décrite  par  M.  Janicot,  tous  les  symptômes  de  la  tachycardie 
essentielle  paroxystique,  avec  cette  grande  différence  toutefois,  qu’il 
n’y  a pas  de  paroxysmes. 

Il  n’y  a donc  pas  moyen,  nous  le  voyons,  de  confondre,  dans  la  cli- 
nique, la  tachycardie  essentielle  paroxystique  avec  les  tachycardies 
symptomatiques. 

Cependant,  si  nous  envisageons  seulement  les  symptômes  généraux 
de  ces  deux  sortes  de  tachycardie,  nous  constatons  que  bien  des  points 
leur  sont  communs  ; et,  ce  qui  est  digne  de  remarque,  c’est  que  ce  sont 
les  points  fondamentaux  qui  sont  semblables  de  part  et  d’autre.  La 
division  clinique  ne  nous  semble  assise  que  sur  des  phénomènes  parti- 
culiers, nous  dirions  presque  secondaires,  phénomènes  qui  sont  de 
grande  valeur  en  clinique,  mais  qui,  au  point  de  vue  pathogénique,  ne 
passent  qu’au  second  plan.  Il  est  donc  nécessaire,  pour  avoir  une  clas- 
sification réellement  satisfaisante,  de  laisser  de  côté  la  clinique,  et  de 
demander  secours  à la  physiologie.  Ce  sont,  en  elfet,  deux  points  de 
vue  différents,  qu'il  est  impossible  de  réunir  en  une  seule  étude;  c’est 
parce  que  les  auteurs,  qui  ont  écrit  sur  les  tachycardies,  ont  voulu  les 
confondre,  qu’ils  sout  arrivés  à des  conclusions  incomplètes  et  non 
satisfaisantes. 


L. 


ETUDE  PHYSIOLOGIQUE 


I.  — Historique  pathogénique. 


Avant  de  rechercher  quelle  peut  être  la  pathogénie  de  la  tachycardie, 
nous  avons  tenu  à passer  en  revue  les  opinions  des  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  ce  sujet.  Aussi  est-ce  à ce  seul  point  de  vue  que  nous  allons 
reprendre  notre  historique  des  tachycardies. 

Eulenburg  et  Gultmann  (Path.  du  sympathique,  1873)  ne  parlent  pas 
de  désordres  d’accélération  du  cœur  sous  l'influence  de  lésions  du  grand 
sympathique,  « car,  disent-ils,  les  cas  d’irritation  de  ce  nerf  sont  bien 
plus  rares  que  ses  paralysies  ».  Ils  ne  traitent  que  de  l’accélération 
que  l’on  rencontre  dans  l’angine  de  poitrine,  accélération  qu’ils  expli- 
quent par  une  influence  du  sympathique  qui  activerait  le  fonctionne- 
ment des  ganglions  du  cœur, 

D’après  Bezold,  la  fréquence  du  pouls,  en  cas  d’irritation  du  sympa- 
thique, est  proportionnelle  à l’intensité  de  l’irritation,  et  une  excitation 
faible  du  sympathique  est  complètement  annihilée  par  l'action  du 
pneumogastrique. 

Paul  Gultmann  (1874)  parle  de  cas  de  tachycardie  qu’on  a considérés 
comme  la  conséquence  d’une  affection  du  pneumogastrique  : « On  a 
rapporté  la  cause,  dit-il.  à une  lésion  résidant  dans  la  compression  du 
nerf  par  une  tumeur  ganglionnaire.  Il  est  possible  que  certains  cas 
d'accélération  du  cœur  reconnaissent  cette  cause  ; mais,  en  tous  cas, 
c’est  l’exception.  Ce  qui  nous  le  fait  croire,  c’est  d'abord  la  rareté  des 
cas  d’accélération  du  cœur  relativement  à la  fréquence  des  engorge- 
ments qui  englobent  le  nerf  vague  ; d’autre  part,  la  rapidité  de  la  réso- 
lution exclut  l’intervention  d’une  lésion  permanente. 

Max  Huppert  (1874),  après  avoir  cité  une  observation  queM.  Bouveret 
n’hésite  pas  à classer  dans  les  tachycardies  essentielles  paroxystiques, 
examine  la  part  qui  peut  revenir  au  pneumogastrique  et  au  grand  sym- 
pathique dans  la  production  de  l’accélération  cardiaque.  11  exclut  le 
grand  symphatique  parce  que  la  physiologie  pathologique  n a pas  cons- 
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lato  une  accélération  aussi  notable  du  cœur  (204  à 220),  ni  une  persis- 
tance dans  légalité  de  l’accélération  pendant  un  temps  aussi  long.  La 
section  du  pneumogastrique  entraine  au  contraire  une  tachycardie 
également  prononcée.  Huppert  ajoute  toutefois  qu’il  n’existe  pas  de 
preuve  directe  établissant  d'une  manière  positive  la  part  qui  revient  à 
chacun  de  ces  nerfs  dans  la  tachycardie.  Ce  n’est  qu’à  l'aide  d’autres 
signes,  comme  la  raueité  de  la  voix,  les  bâillements,  les  renvois,  la 
douleur  réveillée  par  la  pression  à la  région  épigastrique,  que  l’on  peut 
légitimer  l’hypothèse  de  trouble  du  pneumogastrique.  11  insiste  sur  ce 
fait  : l’etlicacité  constante  de  la  digitale  dans  ces  cas  d’accélération. 
Quant  à la  nature  de  la  manifestation,  il  la  considère  comme  un  acte 
réflexe. 

Bernheim  (1877)  attribue  la  tachycardie  à trois  causes:  1°  à un  affai- 
blissement du  cœur  (disystolie)  ; 2°  à un  trouble  de  l’innervation  (cen- 
trale, périphérique,  réflexe);  3°  à un  obstacle  dans  la  circulation. 

Franck  (1879),  à propos  des  troubles  réflexes  venant  de  l’intestin, 
exprime  ainsi  son  opinion  : « L’irritation  abdominale  est  transmise  par 
le  pneumogastrique  (Potain),  ou  par  le  grand  sympathique  (Teissier  fils)  ; 
mais  la  voie  centrifuge,  après  réflexion,  est  non  pas  le  pneumogastri- 
que (Potain,  Teissier  tils),  mais  le  grand  sympathique.  » 

évite ff  (1880)  rattache  les  troubles  cardiaques  dans  les  dyspepsies  à l'ex- 
citation des  filets  sensibles  du  pneumogastrique  ; cette  excitation  gagne- 
rait la  moelle  cervicale,  d’où  elle  se  réfléchirait  au  moyen  des  filets 
sympathiques  de  la  région  cervico-dorsale  sur  les  branches  terminales 
de  l’artère  pulmonaire.  Ces  vaisseaux  présenteraient  alors  un  resserre- 
ment et  une  élévation,  d’où  les  troubles  cardiaques. 

Preisendorfer  (1880)  attribue  la  tachycardie  d’origine  réflexe  partant 
de  l’estomac  à une  insuffisance  de  la  tonicité  normale  du  pneumogas- 
trique ; il  se  fonde  sur  ce  fait,  que  l’excitation  directe  du  pneumogas- 
trique (compression  digitale  au  niveau  du  cou)  permet  de  rétablir  cette 
tonicité,  et  arrête  les  palpitations. 

Bamberger  (1880)  classe  les  tachycardies  suivant  que  le  pneumo- 
gastrique, le  grand  sympathique,  le  cerveau,  la  moelle  paraissent  cons- 
tituer le  point  de  départ  de  ces  troubles  cardiaques. 

D’après  Pelizæus  (1880),  la  coexistence  des  désordres  du  côté  du  la- 
rynx et  du  cœur  est  la  preuve  d’une  paralysie  du  pneumogastrique; 

1 auteur  part  delà  pour  admettre  que  tous  les  cas  de  tachycardie  sont 
dus  a une  paralysie  du  pneumogastrique. 

Langer  (1881)  admet  comme  cause  de  tachycardie  une  paralysie  du 
pneumogastrique  produite  par  compression  ; mais  il  admet  aussi  que 
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cette  paralysie  du  pneumogastrique  puisse  être  due  à un  réflexe  ayant 
pour  point  de  départ  le  tube  digestif. 

Pour  Gerhardt,  la  plupart  des  cas  de  tachycardie  se  rattachent  à une 
paralysie  du  pneumogastrique  ; seulement  ceux  dans  lesquels  on  cons- 
tate une  fréquence  excessive  du  pouls  (au  delà  de  200)  sont  dus  à une 
combinaison  d'une  paralysie  du  pneumogastrique  avec  une  irritation  du 
sympathique,  puisque,  d’après  Uezold,  le  pouls  ne  pourrait  dépasser  180, 
dans  les  cas  du  pneumogastrique  seul.  Des  formes  rares,  de  préférence 
légères,  relèvent  d’une  irritation  du  sympathique  seul. 

Prœbstincj  (1882)  admet  deux  sources  de  tachycardie  : une  paralysie  du 
système  d’arrêt,  et  une  irritation  du  système  excito-moteur.  Il  insiste 
toutefois  sur  la  rareté  des  cas  de  ce  dernier  groupe,  et  conclut  en  somme 
(jue,  le  plus  souvent,  c’est  de  phénomènes  nerveux  d’ordre  paralytique 
(pneumogastrique)  qu’il  s’agit.  Mais,  il  est  à remarquer  que  Prœbsting 
forme  un  groupe  à part  pour  les  cas  de  paralysie  du  pneumogastrique 
/ par  voie  réflexe. 

ütt  (1882),  dans  les  tachycardies  d’origine  gastro-intestinale,  rejette 
cette  opinion  admise  par  les  anciens  auteurs,  que  cette  espèce  de  ta- 
chycardie est  produite  par  le  ballonnement  des  organes,  qui  élèverait 
le  diaphragme,  et  refoulerait  le  cœur.  La  cause  du  phénomène  parait 
résider,  suivant  cet  auteur,  dans  la  multiplication  des  excitations  du 
nerf  vague  au  niveau  de  son  origine,  produisant  la  fatigue  du  nerf  et  la 
diminution  du  tonus  nerveux. 

Pour  Pribram  (1882i,  il  y a paralysie  du  pneumogastrique  lorsqu'il  y a 
apparition  simultanée  de  l’accélération  respiratoire  et  circulatoire,  et 
de  la  raucité  de  la  voix.  Il  ajoute  que  cette  altération  de  la  voix  ne  se 
produit  que  dans  les  cas  où  la  lésion  du  nerf  vague  siège  au-dessus  de 
l’origine  du  nerf  récurrent  ; quand  elle  existe  au-dessous,  la  paralysie 
des  cordes  vocales  ne  se  manifeste  pas. 

Kredel  (1882)  explique  les  faits  de  synchronisme  entre  les  troubles 
respiratoires  et  les  troubles  circulatoires,  qu’il  a observés  dans  trois  cas, 
par  une  compression  du  nerf  vague.  Il  rejette  la  théorie  de  Hering,  du 
réflexe  pulmonaire  par  le  pneumogastrique,  et  donne  à ces  accidents  le 
nom  d’asthme  cardiaque. 

Wintemitz  (1883)  cite  une  observation  dans  laquelle  tous  les  dépar- 
tements du  pneumogastrique  sont  [iris.  11  attribue  ces  accidents  à une 
névrose  réflexe  du  pneumogastrique  dont  le  point  de  départ  serait  l’ab- 
domen. 

Parié  (1883)  est  d’avis  que  les  troubles  réflexes  cardio-pulmonaires 
que  l’on  rencontre  chez  les  dyspeptiques  sont  dus:  dans  une  première 
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forme  clinique  où  les  accidents  consistent  simplement  en  troubles  de 
l’activité  cardiaque,  sans  trace  de  dilatation  du  cœur,  où  le  retentisse- 
ment de  l’estomac  se  fait  directement  sur  le  cœur,  sans  l'intermédiaire 
du  poumon,  au  nerf  vague  qui  agirait  seul  ; dans  les  cas  complexes,  au 
contraire,  quand  les  cavités  cardiaques  sont  dilatées,  et  que  l’élévation 
de  la  tension  sanguine  dans  le  système  de  la  petite  circulation  est  ma- 
nifeste, le  sympathique  est  la  voie  nerveuse  prépondérante,  sinon  exclu- 
sive de  l’acte  réflexe.  Dans  ces  cas,  la  voie  centrifuge  des  excitations, 
parties  du  sympathique  gastrique  et  hépatique,  est  la  moelle  cervicale 
d’abord  ; puis  les  filets  allant  de  la  moelle  aux  ganglions  thoraciques 
supérieurs;  enfin  les  fibres  se  rendant  des  ganglions  aux  plexus  pul- 
monaires. 

Letulle  (1883)  est  d’avis  que,  dans  les  palpitations  réflexes,  on  voit 
bien  rarement  intervenir  le  vague  ou  son  noyau  central  ; « il  faut,  pour 
cela,  que  l’excitation  centripète,  née  d’un  point  quelconque  de  l’orga- 
nisme, puisse  aller  troubler  les  fonctions  du  centre  vaso-moteur  du 
bulbe.  L’anémie  bulbaire,  qui  en  résulte,  donne  lieu,  secondairement,  à 
un  trouble  fonctionnel  du  vague  d’ordre  paralytique,  qui  agit  comme  si 
l’on  avait  sectionné  le  nerf  » (G.  Sée). 

Rommelaere  (1883)  admet  deux  formes  d’accélération  cardiaque  de 
cause  différente  : l’une  régie  par  une  paralysie  du  centre  moteur,  l’au- 
tre par  une  excitation  du  grand  sympathique. 

L’accélération  due  à la  paralysie  du  centre  d’arrêt,  celle  qui  a fixé 
exclusivement  l’attention  des  auteurs  jusqu’ici,  est  évidemment  la  plus 
fréquente;  elle  se  trouve  sous  la  dépendance  d’une  viciation  de  la 
nutrition  générale  de  l’économie,  et  se  rencontre  comme  phénomène 
réactionnel  dans  les  cas  d’inflammation  ou  de  fièvre.  Elle  est  en  gé- 
néral modérée,  n’atteignant  chez  l’adulte  que  120  à 140  pulsations  par 
minute;  elle  évolue  lentement  et  graduellement.  Elle  est  modifiée  par 
l’administration  de  la  digitale,  et  par  la  galvanisation  du  pneumogas- 
trique au  cou,  qui  amènent  un  ralentissement  du  pouls.  Elle  déter- 
mine toujours  de  l’oppression,  de  l’accélération  de  la  respiration  (48-52), 
dispose  rapidement  le  poumon  à des  stases,  à des  engorgements,  et 
constitue  une  menace  d’asphyxie.  Le  pronostic  de  cette  forme  est  grave. 

L’accélération  due  à l’excitation  du  grand  sympathique  (sur  laquelle 
l’auteur  insiste  surtout,  et  le  premier),  est  régie  surtout  par  les  im- 
pressions morales  et  les  actions  réflexes.  Elle  peu t ôLre  extrême  et 
atteindre  jusqu’à  500  pulsations.  Elle  apparait  et  disparait  brusque- 
ment; de  plus,  elle  ne  gène  pas  la  circulation  pulmonaire  et  n’amène 
pas  d’oppression  ; quelque  grande  que  soit  l’accélération  du  cœur,  le 
poumon  reste  indemne.  Elle  n’est  pas  modifiée  par  la  digitale,  non  plus 
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sont  atteints.  Le  pronostic  n’est  pas  grave. 

Clément  (1885)  admet  comme  causes  de  la  tachycardie  :une  paralysie 


pneumogastrique,  les  auteurs  notent  l’accélération  de  la  respiration  : 
« or,  d’après  les  tracés  de  Paul  Bert,  dit  M.  Clément,  il  y a ralentisse- 
ment du  rythme  respiratoire,  l’expiration  devient  plus  longue,  et  est 
ordinairement  suivie  d’une  pause  ». 

Quant  aux  troubles  cardiaques  observés  dans  la  ménopause,  ce  sont 
des  troubles  réflexes  dus  à une  excitation  des  nerfs  accélérateurs. 

Notlmagel  (1887)  admet  la  possibilité  d'irritation  du  sympathique, ou 
d’un  trouble  fonctionnel  du  pneumogastrique,  dans  la  pathogénie  de  la 
tachycardie.  Pour  distinguer  ces  deux  groupes  de  tachycardie,  il  émet 
les  deux  propositions  suivantes  : 

1°  Si,  dans  la  tachycardie,  il  y a fréquence  très  élevée  du  pouls,  si  le 
rythme  cardiaque  est  régulier,  et  le  choc  précordial  faible  ; s’il  n’existe 
pas  d’autres  symptômes,  ou  si  on  en  constate  qui  ne  soient  que  la  consé- 
quence d’une  déplétion  incomplète  du  cœur;  enfin,  s’il  existe  en  même 
temps  une  paralysie  d’autres  fibres  du  pneumogastrique  : alors,  seule- 
ment, on  peut  admettre  une  paralysie  de  ce  nerf. 

2°  Si,  dans  la  tachycardie,  le  choc  précordial  est  très  fort,  si  les  artè 
res  périphériques  sont  bien  remplies  et  bien  tendues  (ce  qui  n’est  pas 
indispensable,  lorsque  simultanément  il  existe  d’autres  phénomènes 
d’irritation,  pendant  l’accès,  du  coté  des  tibres  vaso-motrices)  : alors  on 
peut  assurer  une  irritation  du  sympathique. 


Bristowe  (1888)  a rencontré  plusieurs  cas  dans  lesquels  il  a constaté  de 
la  dilatation  ou  de  l'hypertrophie  du  cœur.  Il  pense  que,  en  général,  la 


tachycardie  n’a  pas  de  rapport  spécial  avec  l’affection  cardiaque,  et  que, 
ces  deux  états,  quand  ils  ont  lieu  indépendamment  de  désordres  val- 
vulaires. sont  la  conséquence  lentement  développée,  et  non  la  cause 
du  trouble  fonctionnel.  Le  trouble  nerveux  est  le  phénomène  initial  ; les 
désordres  matériels  du  cœur  n’en  sont  que  la  conséquence  secondaire. 


Bouveret  (188!))  émet  cette  opinion  que  la  tachycardie  en  général  peut 
être  provoquée  par  une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  du  sympathi- 
que, par  une  modification  de  l’activité  des  ganglions  in tra-cardiaques 
accélérateurs  ou  modérateurs,  par  un  état  paralytique  transitoire  du 
nerf  pneumogastrique. 
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Pour  ce  qui  est  de  la  tachycardie  essentielle,  il  y a paralysie  du  sys- 
tème d’arrêt  du  cœur. 

Eichliorst  (1889)  divise  les  tachycardies  en  deux  groupes  principaux, 
suivant  qu'elles  sont  d’origine  nerveuse  ou  d’origine  toxique. 

Frankel  (1889)  dit  qu’il  fautadmettre  une  tachycardie  due  à une  para- 
lysie des  nerfs  vagues,  et  une  tachycardie  due  à une  excitation  du  , 
sympathique  ; celle-ci  est  plus  rare  que  la  première. 

G.Sée  dit  que  ce  sont  surtout  les  tachycardies  d’ordre  paralytique  (pie 
l’on  rencontre;  les  signes  de  cette  accélération  due  à la  paralysie  des 
nerfs  d’arrêt  sont  ainsi  définis  : « Non  seulement  il  se  produit  une  accé- 
lération énorme  des  battements  du  cœur,  mais  ceux-ci  deviennent 
tremblotants,  inégaux,  et  un  peu  moins  énergiques.  I)e  plus,  un  phé- 
nomène sur  lequel  tous  les  observateurs  sont  unanimes,  c’est  l’exces- 
sive anxiété  qui  se  produit  alors  »,  M.  G.  Sée  admet  même  que  la  plupart 
des  troubles  réflexes  sont  produits  par  paralysie  du  centre  modérateur. 
Cette  paralysie  se  produirait  le  plus  souvent  par  anémie  bulbaire. 

Samson  (1890)  examine  si  cette  affection  vient  du  myocarde  ou  de 
quelque  portion  du  système  nerveux,  et  conclut,  avec  Bristowe,  que  les 
désordres  cardiaques  (dilatation  ou  hypertrophie)  ne  sont  que  l'effet,  et 
non  la  cause  de  la  tachycardie. 

Samuel  West  (1890)  pense  que  c’est  certainement  une  affection  ner- 
veuse ; mais  il  s’agit  de  savoir  si  cette  irritabilité  nerveuse  est  due  à une 
lésion  organique  du  cœur.  « La  tachycardie  paroxysmale,  dit-il.  n’est 
pas  due  à des  désordres  fonctionnels  seuls,  mais  à une  lésion  organi- 
que; et  cette  lésion  a son  siège  dans  la  substance  musculaire.  Elle 
pourrait  être,  dans  quelques  cas,  une  forme  chronique  de  myocardite 
interstitielle  ; dans  d’autres  cas,  elle  pourrait  être  la  conséquence  de 
péricardite  rhumatismale  ancienne,  ou  de  syphilis.  » 

F raentzel  (1890)  ajoute  aux  propositions  de  Nothnagel  un  résultat 
obtenu  par  la  thérapeutique  : si  l’accès  cesse  par  les  injections  de  mor- 
phine, on  doit  le  rattacher  à une  irritation  du  sympathique;  lorsqu’au  v 
contraire  il  s'agit  d’une  paralysie  du  pneumogastrique,  des  doses  fai-  , 
blés  de  digitale  ramèneront  le  pouls  à la  normale. 

Debove  (1890)  attribue  la  tachycardie  essentielle,  non  pas  à une  né 
vrose  du  pneumogastrique,  mais  à une  névrose  bulbaire  ou  bulbo 
spinale. 

Hallopeau  (1890)  dit  qu’on  peut  attribuer  théoriquement  ce  rouble 
fonctionnel  ; 1°  a I excitation  directe  ou  réflexe  des  ganglions  auto- 
moteuis,  et  a celle  des  nerts  accélérateurs  ou  de  leur  origine  spinale- 
2°  a la  paralysie  des  nerfs  modérateurs. 


Talamon  (1891)  pense  qu’on  pourrait  au  moins  admettre  deux  variétés 


de  tachycardie,  l’une  d’origine  périphérique,  l’autre  d’origine  centrale. 


A la  première,  appartiendraient  les  cas  oit  l’on  voit  les  paroxysmes  se 
compliquer  de  dilatation  aiguë  du  cœur,  et  se  terminer  parfois  par  la 


mort  subite;  on  peut  supposer  que,  dans  ces  cas,  le  muscle  cardiaque 


est,  comme  le  pense  Samuel  West,  altéré  dans  sa  structure.  Comme 
l’angine  de  poitrine  vraie,  la  tachycardie  ne  serait  pas,  dans  cette  caté- 
gorie de  faits,  une  névrose,  mais  le  symptôme  nerveux  d’une  lésion 
cardiaque  apparente  ou  latente.  A la  seconde  variété,  se  rattacheraient 
les  accès  de  la  tachycardie  essentielle  proprement  dite;  la  tachycardie 
serait  ici,  non  le  symptôme  d’une  affection  cardiaque,  mais  la  mani- 
festation locale  d’une  névrose  générale,  épilepsie,  hystérie,  neuras- 
thénie, etc. 

Huchard  (thèse  de  M.  Vincent,  1891).  Deux  causes  principales  prési- 
dent, au  double  point  de  vue  physiologique  et  clinique,  à la  production 
de  la  tachycardie  : 

1°  Causes  nerveuses  (par  lésion,  ou  trouble  fonctionnel  du  pneumo- 
gastrique ou  du  grand  sympathique  ; 

2°  Causes  circulatoires  (par  modification  de  la  tension  vasculaire  : 
hypertension  ou  hypotension  artérielle). 

De  ce  long  exposé  historique,  il  ressort  clairement  ceci,  c’est  qu’il  y 
a une  très  grande  diversité  dans  les  opinions  des  auteurs.  Le  plus  géné- 
ralement, ceux-ci  considèrent  la  tachycardie  comme  un  trouble  fonc- 
tionnel du  cœur,  régi  par  le  système  nerveux.  Or,  le  système  nerveux 
du  cœur  se  composant  du  système  d’arrêt,  du  système  accélérateur, 
et  du  système  ganglionnaire,  ces  trois  causes  physiologiques,  inégale- 
ment étudiées,  sont  citées  par  les  auteurs. 

Mais  il  est  à remarquer  que  c’est  la  paralysie  du  système  d'arrêt  qui 
est  le  plus  souvent  en  cause,  depuis  le  début  de  l’étude  des  tachycar- 
dies : c’est  ([u’en  effet,  le  système  d’arrêt  est  ce  que  l’on  confiait  le 
mieux  dans  la  physiologie  du  cœur  ; c’est  surtout  sur  ce  système  qu’a  porté 
l’expérimentation.  Dès  qu’on  aborde  le  système  accélérateur  comme 
pouvant  être  cause  de  cette  affection,  on  n’est  plus  sûr  de  soi,  on  tâtonne 
et  la  physiologie  présente  tant  de  lacunes  sur  le  grand  sympathique 
que  les  auteurs  ne  peuvent  rien  affirmer  sur  la  part  quilui  revient  dans 
la  tachycardie.  Plus  grande  encore  est  l’obscurité  qui  règne  sur  Je 
système  ganglionnaire  du  cœur,  aussi  peu  d’auteurs  s’en  sont-ils 
occupés. 


. Enfin  quelques-uns  ont  attribué  la  tachycardie  à une  lésion  matérielle 
du  coeur,  et  d’autres  encore  aux  variations  qui  se  produisentdans  l'appa- 
reil circulatoire. 
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Ce  qu’il  y a donc  à retenir  de  toutes  les  opinions  passées  en  revue 
dans  ce  chapitre,  c’est  que  la  paralysie  du  système  d’arrêt  est  la  cause 
la  plus  fréquente  de  tachycardie.  Mais  ce  qu’il  importe  d’élucider  c’est 
dans  quelles  conditions  on  rencontre  cette  cause,  d’une  part  ; et  le  rôle 
qui  revient  aux  autres  causes. 

C’est  à l’aide  de  la  physiologie  expérimentale  seule  que  nous  allons 
chercher  à notre  tour  à connaître  ces  points  qui  nous  restent  à discuter. 


1 1 • — Physiologie  expérimentale. 


Avant  d'étudier  la  pathogénie  des  tachycardies,  il  nous  a semblé 
nécessaire  de  rechercher  comment  on  pouvait  produire  l’accélération 
des  battements  du  cœur  par  la  méthode  expérimentale. 

Or,  en  physiologie,  il  existe  deux  manières  de  produire  ce  trouble 
cardiaqne  : 1°  en  agissant  directement  sur  les  appareils  nerveux  du 
cœur  ; 2°  en  agissant  indirectement  ou  par  action  réflexe. 


I.  — Tachycardie  expérimentale  directe. 


Nous  l’avons  vu,  le  cœur  est  sous  la  dépendance  de  deux  systèmes 
de  nerfs  antagonistes  : un  système  accélérateur  d’une  part,  un  système 
modérateur  d’autre  part.  De  là  une  nouvelle  division  selon  que  l’on  agit 
sur  l’un  ou  sur  l’autre  de  ces  deux  systèmes  pour  produire  la  ta- 
chycardie. 

A.  Tachycardie  par  excitation  directe  de  l’appareil  accélérateur. 
— L’appareil  accélérateur  se  compose  lui-même  de  deux  parties  : une 
partie  centrale  et  une  p artie  périphérique. 

1°  La  partie  centrale  est  représentée  par  la  moelle  cervicale  et  une 
partie  de  la  moelle  dorsale  (jusqu’à  la  5e  paire  dorsale.  Albertoni  et 
Bufanili).  Lorsqu’on  excite  avec  des  courants  électriques  cette  portion 
de  la  moelle,  on  obtient  une  accélération  considérable  des  battements 
du  cœur.  En  outre,  on  constate  une  augmentation  de  pression  dans  les 
artères. 

Ces  deux  phénomènes,  accélération  et  augmentation  de  pression, 
sont  absolument  indépendants  l’un  de  l’autre  : ce  n’est  pas  l’accéléra- 
tion qui  produit  l’augmentation  de  pression,  comme  le  croyait  v.  Be- 
zold  ; ce  n’est  pas  l’augmentation  dépréssion  qui  produit  l’accélération, 
comme  l’avaient  cru  tout  d’abord  Ludwig  et  Cyon.  « Ces  deux  phéno- 
mènes, dit  François  Franck,  sont  indépendants;  la  même  influence, 
l’excitation  de  la  moelle,  peut  produire  d’une  part,  le  resserrement  des 
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vaisseaux  par  la  voie  vaso-motrice;  d’autre  part,  l’accélération  du  cœu 
par  la  voie  du  sympathique  cervico-thoracique.  » Mais,  a-t-on  objecté, 
une  preuve  (pie  la  pression  sanguine  peut  être  en  cause,  c’est  que  la 
section  des  splanchniques  produit  des  elïets  identiques.  A cela  on  peut 
répondre  par  l’expérience  suivante  : lorsqu'on  supprime  l'intervention 
du  centre  d’arrêt  par  la  section  du  sympathique  au  cou.  celle  de  la 
pression  vasculaire  par  la  section  des  splanchniques,  l’excitation  directe 
de  la  partie  supérieure  de  la  moelle  accélère  les  battements  du  cœur 
(von  Bezold,  Cyon). 

L’intluence  de  la  moelle,  et  de  la  moelle  seule  n’est  donc  pas  à nier 
ici. 

Nous  avons  vu  que  l’excitation  directe  du  centre  accélérateur  déter- 
minait, en  outre  de  l’accélération,  des  phénomènes  vaso-moteurs  ; 
ceux-ci  créent  au  cœur  une  résistance  qui  peut  être  considérable.  Le 
cœur  alors  est  obligé  de  lutter,  et  les  conséquences  de  la  lutte  sont  assez 
faciles  à prévoir  pour  peu  qu’elle  dure  longtemps  ou  se  répète  souvent  : 
l’augmentation  de  travail  pourra  produire  des  troubles  cardiaques  tels 
que  l’hypertrophie  ou  autres  troubles  nutritifs  du  myocarde.  Si,  au  con- 
traire, on  supprime  les  effets  vaso-moteurs  généraux  par  des  sections 
nerveuses  appropriées,  on  n’a  plus  d’excès  de  travail  du  cœur,  on  a l’ac- 
célération pure  et  simple,  sans  conséquences  pour  le  myocarde. 

Parmi  les  influences  centrales,  outre  l’excitation  directe  par  les  cou- 
rants électriques,  il  se  produit  une  excitation  de  même  nature  avec  l’a- 
némie brusque  des  circonvolutions  résultant  de  la  compression  oula  li- 
gature des  carotides.  On  sait,  en  effet,  depuis  les  expériences  d’Astley 
Cooper  etSchiff,  que  la  compression  ou  la  ligature  des  carotides  produit 
une  grande  accélération  du  cœur,  s’accompagnant  d’une  élévation  con- 
sidérable de  la  pression  artérielle.  Franck  a remarqué  que  la  section 
des  filets  du  Ie'’  ganglion  thoracique  et  du  ganglion  cervical  inférieur 
supprime  ces  effets  accélérateurs  de  la  compression  carotidienne,  d’où 
il  conclut  <pie  les  filets  du  sympathique  sont  les  voies  de  transmission 
de  l’accélération  produite  dans  ce  cas. 

Le  sang  veineux,  l’ammoniaque,  la  cicutine,  la  delphinine  stimulent 
le  centre  accélérateur. 

2°  La  partie  périphérique  est  représentée  par  les  conducteurs  qui 
vont  du  centre  nerveux  accélérateur  au  cœur,  c’est-à-dire  les  grands 
sympathiques.  Lorsqu’on  excite  directement  le  grand  sympathique  au 
cou.  ou  bien  un  nerf  cardiaque  isolé,  tel  que  celui  du  ganglion  cervical 
inférieur,  il  se  produit  tout  d’abord  Y accélération  des  battements  car- 
diaques. Mais  il  est  à remarquer  que  cette  accélération  ne  seproduitpas 


aussitôt  après  l’excitation  et  qu'il  s'écoule  un  temps  assez  long  entre 
cette  excitation  et  le  délai1  de  1 accélération  ; de  même  lorsque  cesse 
l’excitation,  le  cœur  continue  à être  accéléré  encore  un  certain  temps. 
Examinons  maintenant  l'accélération  en  elle-même  : le  phénomène 


essentiel  est  le  raccourcissement  diastolique  : les  secousses  musculaires 
se  rapprochent  des  unes  des  autres  aux  dépens  des  intervalles  de  repos 
qui  les  séparent.  En  un  mot.  il  y a tendance  à l'accélération  par  dimi- 
nution de  la  phase  diastolique  ; comme  phénomène  consécutif  se  pro- 


duit le  raccourcissement  des  systoles. 

En  raison  de  la  moindre  durée  de  la  diastole,  la  réplétion  ventricu- 
laire est  moins  abondante,  et  la  quantité  de  sang  lancée  par  le  cœur 
dans  les  artères,  à chaque  systole,  est  moins  grande. 

La  plus  grande  fréquence  de  ces  systoles  à moindre  débit  peut  établir 
une  compensation  telle  que,  en  définitive,  le  système  circulatoire  n'é- 
prouve pas  de  modification  notable.  En  effet,  la  pression  moyenne  se 
maintient,  il  n'y  a pas  élévation  de  pression;  quelquefois  même,  elle 
est  abaissée  au  contraire.  La  conséquence  de  ce  fait,  c’est  que  le  cœur 
ne  subit  pas  d'augmentation  de  travail,  car  il  n’éprouve  pas  de  résis- 
tances. C’est  là  un  point  très  important,  qui  caractérise  l’accélération 
produite  par  l’excitation  directe  du  grand  sympathique. 

Outre  la  diminution  de  durée  de  la  systole, celle-ci  s’accompagne  d’une 
« augmentation  manifeste  de  brusquerie  impulsive  » (Franck).  Le 
ventricule  se  contracte  avec  une  vivacité  inaccoutumée  qui.  jointe  à la 
rapidité,  produit  de  brusques  variations  de  la  pression  intra-cardiaque. 

Celles-ci  se  traduisent  à l’auscultation  par  des  sons  valvulaires  écla- 
tants, d’une  haute  tonalité,  et  à la  palpation  par  des  changements  de 
choc  précordial,  lequel  est  appréciable  à la  main,  et  péniblement  perçu 
par  l’homme  lui-même  pendant  la  période  d’accélération  du  cœur.  Ce 
phénomène  ne  nous  renseigne  pas  sur  l’énergie  réelle;  pour  cela,  il 
faut  mesurer  la  pression  intra-cardiaque. 

L’accélération  du  cœur,  ainsi  produite,  peut  être  considérable  : Wundt 
a obtenu  jusqu’à  500  battements  chez  le  lapin  ; toutefois  cette  accélé- 
ration a une  limite,  et  ne  peut  aller  jusqu’à  produire  le  tétanos. 

L’excitation  directe  du  sympathique,  outre  les  symptômes  décrits  plus 
haut,  produit  peu  de  désordres  dans  les  autres  organes:  comme  phé- 
nomènes concomitants,  nous  n’avons  guère  à noter  que  quelques  effets 
d’irritation  du  côté  des  fibres  vaso-motrices,  tels  que  rougeur  de  la  peau, 
dilatation  des  pupilles.  En  résumé,  par  l’excitation  directe  des  sympa- 
thiques on  obtient  une  accélération  des  battements  cardiaques,  sans  élé- 
vation de  pression,  sans  excès  de  travail  du  cœur,  mais  avec  une  aug- 
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mentation  delà  force,  de  l’énergie  des  contractions  cardiaques.  Il  oxis  e 
une  grande  différence  avec  l’excitation  centrale  qui,  nous  l’avons  vu, 
produit  avec  l’accélération  une  augmentation  considérable  de  pression. 

B.  Tachycardie  par  paralysie  de  l’appareil  modérateur.  — Ici 
encore  nous  aurons  à nous  occuper  d’une  origine  centrale  et  d’une  ori- 
gine périphérique. 

1°  La  partie  centrale  est  représentée  par  le  bulbe.  Si  l’on  détruit  le 
bulbe,  en  effet,  on  supprime  l'action  modératrice;  le  système  accélé- 
rateur n’ayant  plus  alors  d'antagoniste,  les  battements  deviennent 
plus  fréquents. 

Certains  médicaments  paralysent  le  centre  d’arrêt,  et  accélèrent  ainsi 
le  cœur  ; le  type  de  ces  médicaments  est  la  nicotine. 

Les  symptômes  observés  ici  sont  les  mêmes  que  ceux  que  nous  allons 
observer  dans  la  section  des  pneumogastriques. 

2°  La  partie  périphérique  est  représentée  parle  tronc  vago-spinal. 

La  section  ou  la  ligature  de  ce  tronc  nerveux  supprime  l’action  modé- 
ratrice et  laisse  par  suite  l'influence  accélératrice  s’exercer  librement. 

L 'accélération  du  cœur  produite  par  la  section  des  pneumogastriques 
ne  ressemble  pas  à celle  produite  par  l’excitation  directe  des  nerfs  accé- 
lérateurs. au  point  de  vue  des  modifications  subies  par  la  diastole  ven- 
triculaire. Ici,  on  peut  s’assurer  par  l'examen  des  changements  de 
volume  du  cœur  que,  tout  en  diminuant  considérablement  de  durée, 
les  diastoles  conservent  leur  amplitude  ; la  réplétion  ventriculaire  se 
produit  dès  lors  presque  aussi  abondante  qu’auparavant,  et  les  systoles 
accélérées  peuvent  envoyer  dans  les  artères  de  volumineuses  ondées 
sanguines.  De  là  augmentation  considérable  de  lapression,  et,  par  suite, 
augmentation  considérable  du  travail  du  cœur,  qui  entraîne  nécessai- 
rement un  épuisement  rapide  avec  toutes  ses  conséquences.  Aussi,  à 
l’autopsie  d’animaux  vagotomisés,  a-t-on  constaté  dans  la  moitié  (Knoll), 
ou  seulement  dans  le  quart  des  cas  (H.  Martin),  des  lésions  du  cœur. 
D’autres  physiologistes  même  ont  prétendu  que  le  cœur  offrait  toujours 
des  altérations  (Eichhorst,  Anrep,  Wassilief,  Pitres).  Mais  aucun  d’eux 
ne  donne  une  description  uniforme  de  ces  lésions  cardiaques  ; il  sem- 
ble que  la  dégénérescence  graisseuse  soit  la  lésion  la  plus  souvent 
admise. 

Outre  l’accélération  du  cœur,  on  constate  encore  la  régularisation  \ 
des  battements  cardiaques  : chez  le  chien,  ou  le  pouls  est  très  irrégu- 
lier, il  est  facile  d’en  faire  l’observation. 

Outre  ces  phénomènes  cardiaques,  il  y a des  phénomènes  concomitants 
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d'une  grande  importance:  les  mouvements  respiratoires  sont  ralentis, 
et  deviennent  plus  profonds  ; il  y aurait  paralysie  des  muscles  bron- 
chiaux et  emphysème  consécutif,  parfois  même  congestion  pulmonaire 
et  broncho-pneumonie.  La  dyspnée  est  très  vive. 

Zander  a observé  sur  des  pigeons  vagotomisés  de  la  cyanose  du  bec 
et  de  la  muqueuse  buccale.  Knoll  a constaté  un  écartement  très  mar- 
qué des  replis  aryténo-épiglottiques  au  moment  de  l’expiration.  La 
conséquence  de  cette  occlusion  glottique  défectueuse  est  l’aspiration 
des  mucosités  ou  de  parcelles  alimentaires.  De  même,  on  peut  avoir  de 
l’aphonie,  de  la  difficulté  d’expectoration,  etc. 

Il  y a gêne  de  la  déglutition,  et  les  aliments  peuvent  rester  accumu- 
lés dans  la  partie  supérieure  du  tube  digestif. 

Outre  la  section  ou  la  ligature,  il  est  encore  d’autres  moyens  expéri- 
mentaux pour  produire  la  paralysie  du  vague  ; certains  poisons  suppri- 
ment, eux  aussi,  l’influence  modératrice.  Tels  sont  le  curare,  dont  l’ac- 
tion sur  le  vague  fut  découverte  par  Cl.  Bernard.  Ce  poison,  en  effet, 
supprime  l’activité  du  nerf  modérateur  à sa  périphérie,  et  l’atteint  dans 
ses  extrémités  cardiaques  ; l’atropine  et  autres  alcaloïdes  ayant  le 
même  pouvoir. 

Eichhorst  a pu  pendant  dix  jours  de  suite,  au  moyen  d’atropine, 
maintenir  les  battements  du  cœur  à un  degré  de  fréquence  supérieur  à 
celui  qui  résulte  de  la  section  du  pneumogastrique.  Ces  poisons,  comme 
la  section  du  reste,  augmentent  à la  fois  la  fréquence  et  le  travail  du 
cœur. 

C,  Parallèle  entre  les  deux  espèces  de  tachycardie.  — Nous 
venons  de  voir  qu’il  y avait  deux  manières  directes  de  produire  l’accé- 
lération des  battements  cardiaques.  Ont-elles  autant  de  prise  l'une  que 
l’autre  sur  cœur  ? En  un  mot,  l’excitation  directe  de  l’appareil  accélé- 
rateur et  la  paralysie  directe  de  l’appareil  modérateur  produisent-elles 
également  la  tachycardie  directe  ? C’est  ce  que  nous  allons  examiner. 

Un  fait  frappant  dans  l’histoire  des  nerfs  accélérateurs,  c'est  que  leur 
section  ne  produit  pas  de  ralentissement.  Il  y a la  un  cas  particulier, 
spécial  à ces  nerfs.  Aussi  a-t-on  cherché  à expliquer  ce  tait  en  disant 
que  les  nerfs  accélérateurs  n’intervenaient  pas  dans  la  régulation  du 
rythme  cardiaque  d’une  façon  continue,  mais  intermittente;  (pie  leur 
intervention  dans  les  modifications  de  la  fréquence  du  cœur  est  subor- 
donnée à l’influence  d’excitations  centrales  discontinues.  Le  système 
accélérateur  ne  serait  alors  qu’un  système  surajouté,  n agissant  que  par 
intervalles,  mais  n’entretenant  pas  le  mouvement. 
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Pour  qu’il  y ait  accélération  du  cœur  par  l’excitation  directe  du  sys- 
tème accélérateur,  il  faut  : 1°  que  le  cœur  ne  présente  pas  au  préalable 
uu  rythme  notablement  exagéré;  celle  accélération  ne  peut  dépasser 
une  certaint  limite,  et  si  cette  limite  était  atteinte  au  moment  de  l’exci- 
tation, celle-ci  serait  inefficace  ; 3°  enfin,  il  y a à considérer  aussi  le  degré 
d’action  simultanée  des  nérfs  antagonistes.  11  y a ici  une  question 
d’excitabilité  comparée  des  nerfs  modérateurs  et  des  nerfs  accéléra- 
teurs ; or,  Bowditch  et  Baxt  ont  démontré  que  la  mise  en  action  du 
pneumogastrique  su Hi L à supprimer  complètement  l’influence  des  nerfs 
accélérateurs. 

En  effet,  si  l’on  applique  des  excitants  égaux  en  intensité  sur  les 
accélérateurs  d’une  part,  et  sur  les  modérateurs  de  l'autre,  l’avantage 
reste  à ces  derniers,  le  ralentissement  domine  et  va  jusqu’à  l’arrêt.  C’est 
pourquoi,  l’orsqu’on  veut  produire  l’accélération  en  excitant  le  système 
accélérateur,  faut-il  une  excitation  forte. 

Mais,  nous  l’avons  vu.  cette  accélération,  tout  en  étant  produite  par 
une  excitation  forte,  ne  s’établit  pas  avec  l’instantanéité  relative  des 
réactions  motrices  ordinaires  : « Ce  qui  domine  ici,  dit  Franck,  c’est  la 
résistance  au  changement  de  rythme  » ; c’est  la  résistance  des  appareils 
modérateurs. 

Il  y a donc  une  prédominance  d’action  évidente  des  nerfs  modéra- 
teurs. L’influence  accélératrice  ne  peut  se  manifester  qu’à  la  condition 
de  surmonter  l’influence  modératrice  'permanente  exercée  sur  le  coeur 
par  les  nerfs  pneumogastriques.  Et,  en  effet,  pour  que  les  nerfs  accélé- 
rateurs entrent  en  fonction,  il  ne  faut  ni  fréquence  du  cœur  exagérée 
au  préalable,  ni  variations  brusques  de  la  pression  sanguine,  ni  in- 
fluences cérébrales,  ni  réflexes  douloureux  ; le  moyen  de  supprimer  tous 
ces  obstacles,  c’est  de  soustraire  le  cœur  aux  influences  modératrices 
centrales,  c’est  de  paralyser  le  pneumogastrique.  Alors  on  obtient  des 
phénomènes  accélérateurs  beaucoup  plus  accusés,  et  surtout  moins 
tardifs  qu’avant  la  section. 

En  somme,  le  système  accélérateur  est  un  système  surajouté,  inca- 
pable de  produire  la  tachycardie  lorsque  le  système  modérateur  est 
intact;  fa  condition  la  plus  efficace  pour  produire  la  tachycardie 
expérimentale  directe  consiste  dans  la  paralysation  du  système  modé- 
rateur, ce  qui  laisse  sans  influences  antagonistes  le  système  accélérateur. 

H.  — Tachycardie  expérimentale  réflexe. 

Connaissant  maintenant  comment  on  peut  produire  directement  la 
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tachycardie,  nous  allons  chercher  comment  on  peut  la  produire  indi- 
rectement, comment  une  excitation,  partie  de  la  périphérie  et  venant 
exciter  les  centres,  va  pouvoir,  en  se  réfléchissant  sur  les  conducteurs 
<|ui  les  unissent  au  cœur,  modifier  les  mouvements  de  cet  organe. 

Ici,  comme  plus  haut,  il  nous  faut  séparer  les  deux  systèmes  modé- 
rateur et  accélérateur. 

A.  — Voyons  tout  d’abord  les  causes  agissant  sur  les  lilets  sympathi- 
ques pour  produire  la  tachycardie. 

Parmi  ces  causes,  agissant  finalement  sur  le  cœur,  il  y a déjà  le  cœur 
lui-même  : lorsqu’il  y a augmentation  de  la  pression  intra-cardiaque,  les 
battements  sont  accélérés,  et,  en  même  temps,  augmentés  de  force 
(Cyon-Tsehiriew).  Toutefois,  il  ne  faut  pas  que  cette  augmentation  de  pres- 
sion soit  trop  considérable,  car,  au  lieu  d’accélération,  on  aurait  du  ralen- 
tissement. « Il  semble,  dit  Beaunis,  qu’une  faible  pression  agisse  sur  les 
ganglions  accélérateurs,  une  forte  pression  sur  les  ganglions  d’arrêt.  » 

Les  excitations  de  l’endocarde  produisent  aussi  la  tachycardie.  Cette 
membrane  est  très  sensible  ; Cl.  Bernard,  touchant  l’endocarde  avec  un 
thermomètre,  vit  se  produire  l’accélération  ; mais  ce  célèbre  physiolo- 
giste n’en  donna  pas  la  raison. 

En  1880.  Fr.  Franck  découvrit,  en  effet,  des  filets  sensibles,  centri- 
pètes. et  absolument  antagonistes  du  nerf  dépresseur  découvert  par 
Luwig  et  Cyon.  En  irritant  mécaniquement  l’endocarde,  Franck  obtint 
des  effets  réflexes  accélérateurs,  qu’il  attribua  à des  filets  sensibles  pro- 
venant du  plexus  cardiaque  et  venant  du  sympathique:  C’est  ce  qu’il 
appela  le  « nerf  presseur  ». 

« Si  on  irrite  légèrement,  dit-il,  la  surface  interne  du  cœur  ou  de 
« l’aorte,  celle  notamment  des  sigmoïdes  aortiques  par  de  légers  frot- 
« tements  de  l’instrument  (val vulo tome),  ou  si  l’on  déprime  une  valvule, 
« au  lieu  de  s’arrêter,  le  cœur  s’accélère  ; la  pression  artérielle  au  lieu 
« de  s’abaisser,  s’élève.  Ces  effets  se  reproduisent  à la  suite  de  la  section 
« des  nerfs  vagues,  à la  condition  que  les  nerfs  sympathiques  qui  abou- 
« tissent  au  plexus  cardiaque  soient  conservés  » (1). 

C’est  tout  à fait  le  contraire  des  effets  produits  par  l’excitation  du 
nerf  dépresseur  (ralentissement,  chute  de  la  pression).  Dès  lors  on  pou- 
vait conclure  de  cela  qu’il  pouvait  partir  du  cœur  lui-même,  et  spécia- 
lement des  lilets  sensibles  de  ses  appareils  valvulaires,  des  incitations 
centripètes  qui  provoquent  par  voie  réflexe  le  resserrement  des  vaisseaux 
et  l’accélération  du  cœur.  Mais,  pour  cela,  il  faut  que  l'excitation  ne 


(1)  Franck.  Dict.  Decbambre,  art.  Sympathique. 
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soit  pas  trop  forte,  car  alors  c’est  le  nerf  dépresseur  qui  est  en  jeu,  et 
l’on  a un  ralentissement.  Cette  accélération  cardiaque,  déterminée  par 
des  irritations  endocardiaques,  est  indépendante  de  l’élévation  simul- 
tanée de  la  pression  ; ce  qui  le  prouve,  c’est  qu’on  peut  produire 
l’accélération  seule  en  supprimant  les  centres  vaso-moteurs:  par 
exemple,  en  pratiquant  la  section  dorsale  inférieure  delà  moelle,  ou 
en  faisant  la  double  section  des  splanchniques  et  celle  des  vaso-moteurs 
d’autres  régions  importantes. 

Donc,  ici,  l’accélération  cardiaque  dépend  de  l’intervention  réflexe  de 
son  appareil  accélérateur,  tandis  que  l’élévation  de  la  pression  dépend 
de  l’intervention  réflexe  des  nerfs  vaso-constricteurs. 

Outre  les  causes  d’origine  cardiaque,  il  en  est  qui  dépendent  des  autres 
organes,  et  qui  produisent  aussi  l’accélération  du  cœur  par  excitation 
réflexe  du  sympathique. 

En  général,  une  excitation  partie  de  quelque  point  de  la  périphérie 
que  ce  soit,  chemine  vers  les  centres  par  la  voie  centripète,  lesquels 
centres  réagissent  sur  le  cœur  par  la  voie  centrifuge.  Selon  que  cette 
excitation  ira  impressionner  la  moelle  ou  le  bulbe,  ce  sera  le  centre 
accélérateur  ouïe  centre  modérateur  qui  sera  excité,  et  qui  transmettra 
au  cœur  l’impression  reçue. 

Les  réactions  réflexes,  qui  s’observeront  du  côté  du  cœur,  pourront 
donc  être  de  sens  inverse  suivant  le  degré  d’excitabilité  du  moment  de 
l’un  ou  l’autre  appareil  nerveux  central.  En  outre,  tandis  qu’une-exci- 
tation  forte  provoque  l’arrêt  du  cœur,  une  excitation  faible  en  pro- 
voquera l’accélération. 

Donc,  pour  que  l’appareil  accélérateur  soit  mis  en  jeu,  il  faudra  : 
1°  que  la  moelle  soit  impressionnée  ; 2°  que  l’excitation  soit  faible.  C’est 
ici  surtout,  dans  ces  excitations  réflexes,  que  le  centre  accélérateur 
intervient;  produit-on,  en  effet,  des  excitations  de  l’estomac,  comme  l’a 
fait  Naumann  sur  la  grenouille,  produit-on  des  excitations  de  l’intestin, 
de  l’utérus  ; si  l’excitation  n’est  pas  trop  forte,  on  a de  l’accélération 
des  battements  du  cœur. 

De  même,  les  excitations  douloureuses  des  nerfs  sensibles,  pourvu 
qu’elles  ne  soient  ni  trop  brusques,  ni  trop  intenses,  déterminent  l’accé- 
lération réflexe  dn  cœur.  Cyon,  en  excitant  les  branches  cutanées  du 
sciatique,  obtint  des  phénomènes  réflexes  de  ralentissement,  alors 
qu’il  y eut,  au  contraire,  de  l’accélération  en  excitant  les  branches  mus- 
culaires du  même  nerf.  Or,  on  sait  (pie  les  branches  cutanées  sont  plus 
excitables  que  les  branches  musculaires.  Cette  différence  d’impression 
était  donc  due  à la  différence  d’excitabilité. 


L. 
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Enfin,  on  a démontré  que  des  excitations  nasales  pouvaient  aussi 
produire  l’accélération  (Fr.  Franck).  Le  même  physiologiste  a observé  un 
casdece  genre  chez  l’homme (i).  Mais  ce  sontlàdes  faits  exceptionnels; 
car,  d’ordinaire,  chez  les  animaux,  les  irritations  des  fosses  nasales  sont 
l’occasion  de  phénomènes  cardio-modérateurs. 

C’est  par  un  procédé  analogue  qu’un  grand  nombre  d’influences  émo- 
tives, d’impressions  morales  modérément  agréables  ou  pénibles,  aug- 
mentent la  fréquence  du  cœur;  mais,  comme  pour  les  irritations  réelle- 
ment périphériques,  la  violence  et  la  soudaineté  des  excitations  cérébra- 
les provoquent  des  phénomènes  d’arrêt.  La  question  d’intensité  et 
d’instantanéité  est  donc  ici  très  importante  : une  excitation  modérée  pro- 
voquera l’accélération  réflexe,  alors  qu’une  excitation  excessive  et 
brusque  déterminera  l’arrêt  réflexe  du  cœur. 

Mais  ici  surtout,  il  faut  tenircompte  des  variations  individuelles  : une 
même  excitation,  en  effet,  peut  produire  chez  l’un  l’accélération,  alors 
que  chez  l’autre  elle  produit  l’arrêt. 

Dans  tous  les  cas  de  tachycardie  réflexe,  produite  par  l’excitation 
du  centre  accélérateur,  nous  retrouvons  associés  à l'accélération  les 
symptômes  concomitants  observés  dans  la  tachycardie  directe,  à savoir 
l’augmentation  de  pression,  l’augmentation  de  travail  du  cœur;  et, 
souvent,  la  conséquence  de  ce  surcroit  de  fatigue,  l’hypertrophie. 

B.  — Outre  les  causes  agissant  sur  les  filets  sympathiqnes,  il  y en  au- 
rait agissant  sur  le  pneumogastrique  pour  le  paralyser  (?).  Toutefois, 
ici,  on  ne  peut  être  aussi  affirmatif. 

M.  G.  Sée  explique  ainsi  la  tachycardie  réflexe  par  paralysie  du  centre 
modérateur  : « Quel  que  soit  le  point  de  départ  de  l’excitation,  celle-ci 
« se  transmet  par  le  grand  sympathique  ou  par  le  pneumogastrique 
« jusqu’au  bulbe;  là,  elle  agit  directement  sur  le  noyau  d origine  du 
« nerf  vague,  et  plus  souvent,  par  l’intermédiaire  du  centre  A aso-mo- 
« teur,  sur  les  vaisseaux  qui  alimentent  le  centre  vague,  ceux-ci  se 
« contractent  et  de  là  résulte  la  paralysation  du  nerf  vague,  qui  se  pro- 
« duit  toutes  les  fois  que  la  circulation  du  sang  dans  le  bulbe  est  trou- 
« blée.  » 

Ilering,  en  1872,  démontra  que  la  distension  des  poumons  par  l’air 
produisait  des  effets  accélérateurs  évidents.  Pour  cela,  il  insufflait  aiti- 
ficiellement  des  poumons  de  chien  : il  se  produisait  alors  une  dilatation 
passive  des  poumons  et  du  thorax,  d’où  diminution  de  la  pression  san- 
guine ; en  même  temps,  accélération  des  battements  cardiaques  tant  que 


(1)  Arcli.  de  j phys.,  1889,  p.  538. 
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durait  la  tension  du  poumon.  Parfois,  il  y avait  le  triple  des  contrac- 
tions. La  pression  de  l’air  intrapulmonaire  ne  doit  pas  être  trop  considé- 
rable pour  avoir  cette  accélération  du  cœur  (30-50  millim.  de  mercure); 
au  delà,  il  y a ralentissement  du  pouls.  D’après  lui,  cette  accélération 
serait  la  conséquence  d’une  excitation  endo-pulmonaire,  qui  se  réfléchi- 
rait sur  le  centre  du  pneumogastrique,  dont  elle  diminuerait  surtout 
l’action.  Mais  cette  cause  ne  paraît  pas  trop  importante,  surtout  au  point 
de  vue  clinique. 

C.  — Parallèle  des  deux  sortes  d’accélération.  — Ici,  à l’inverse 
de  ce  qu’on  observe  pour  la  tachycardie  d'origine  directe,  c’est  l’appa- 
reil accélérateur  qui  prédomine  sur  le  modérateur.  Les  causes  de  tachy- 
cardie par  excitation  réflexe  du  premier  sont  en  très  grande  majorité; 
la  tachycardie  réflexe  par  paralysie  du  système  modérateur  parait  être 
fort  rare,  cela  se  comprend  aisément.  En  vertu  de  la  prédominance  sur 
le  cœur  des  appareils  modérateurs,  les  excitations  mettent  facilement 
en  jeu  cet  appareil,  et  déterminent  le  ralentissement,  ou  même  l’arrêt 
du  cœur;  il  faut  des  actions  spéciales  sur  le  centre  des  nerfs  vagues,  ou 
sur  le  cordon  nerveux  lui-même  (comme  une  tumeur),  pour  le  para- 
lyser. 

En  résumé,  si  nous  avons  vu  que  la  cause  directe  de  la  tachycardie 
la  plus  efficace  est  la  paralysie  du  système  modérateur,  ici,  nous  voyons 
qu’il  n’en  est  pas  de  même,  et  que  c’est  le  système  sympathique  qui 
est  le  plus  souvent  et  le  plus  eflicacement  intéressé  dans  les  actions  qui 
amènent  d’une  manière  réflexe  l’accélération  du  cœur. 


III.  — Taeliycardle  d’oriqine  cardiaque. 

On  peut  encore  observer  la  tachycardie  d’origine  cardiaque  propre. 

Le  cœur,  comme  tous  les  muscles,  se  contracte  d’autant  plus  rapide- 
ment qu  il  rencontre  moins  d’obstacles.  Chez  les  personnes  affaiblies, 
anémiques,  à pression  sanguine  peu  élevée,  les  contractions  ventricu- 
laires trouvent  peu  de  résistance,  et  sont  d’ordinaire,  par  cette  raison 
même,  très  rapides. 

De  même  la  chaleur  peut  accélérer  directement  le  cœur.  Les  physio- 
logistes ont  fait  a ce  sujet  bien  des  expériences  sur  le  cœur  de  la  gre- 
nouille. Il  est  possible  que  l’accélération  du  pouls,  au  moment  de  la 
fièvre,  soit,  en  partie  au  moins,  due  à cette  cause. 


III.  — Pathogénie.  — Division  physiologique. 


Nous  avons  vu  que  la  plupart  des  auteurs  étaient  d’accord  pour  faire 
de  la  tachycardie  un  trouble  purement  fonctionnel,  régi  par  le  système 
nerveux.  Nous  avons  vu  aussi  quelques-uns  de  ces  auteurs  l’attribuer  à 
une  lésion  matérielle  du  cœur;  d’autres  enfin  à des  modifications  dans 
la  tension  vasculaire. 

L’abaissement  de  la  tension  artérielle  (loi  de  Marey)  a évidemment 
une  action  sur  l’accélération  du  cœur;  mais  cette  action  n’est  que  pas- 
sagère, et  il  est  facile  de  comprendre  que  les  artères  ne  peuvent  pas 
rester  dilatées  longtemps.  Nous  ne  croyons  donc  pas  devoir  lui  attribuer, 
comme  cause  des  tachycardies,  une  place  aussi  importante  que  lui  a 
donnée  M.  Huchard  dans  sa  division  des  tachycardies.  Les  tachycardies 
produites  par  cet  abaissement  de  la  tension  sont  restreintes  d’abord,  et 
ensuite  sont  loin  d’être  les  plus  importantes. 

Quant  à une  lésion  matérielle  du  cœur,  il  est  bien  évident  que  cet 
organe,  atteint  uniquement  dans  sa  structure,  est  une  cause  réelle  de 
tachycardie. 

Enfin  personne  ne  peut  mettre  en  doute  la  source  nerveuse  des 
tachycardies  ; mais  il  y a à considérer  dans  le  système  nerveux  du 
cœur  deux  grandes  divisions,  à [savoir  : le  système  nerveux  extra-car- 
diaque, et  le  système  nerveux  intra-cardiaque.  Or,  ce  dernier  système 
est  entouré,  croyons-nous,  de  trop  d’obscurité  pour  que  l’on  puisse,  à 
l'heure  actuelle,  y attribuer  quelque  part  dans  la  tachycardie. 

Nous  admettrons  donc  seulement  deux  causes  pathogéniques  de 
tachycardie  : 

1°  Tachycardies  d’origine  cardiaque, 

2°  Tachycardies  d’origine  nerveuse. 

Il  est  évident  que  les  tachycardies  nerveuses  constituent  le  groupe  le 
plus  important. 

C’est  donc  sur  ces  deux  causes  que  nous  établirons  notre  division 
physiologique  des  tachycardies. 

Dans  les  tachycardies  d’origine  cardiaque,  nous  distinguerons  un 
groupe  de  tachycardies  produites  par  les  lésions  matérielles  du  cœur, 
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groupe  qui  sera  le  plus  important,  d’un  autre  groupe  de  tachycardies 
cardiaques  pures  qui  se  produisent  sans  qu’il  y ait  lésion. 

Dans  les  tachycardies  d’origine  nerveuse,  nous  avons  vu,  en  physio- 
logie expérimentale,  qu’il  y avait  les  tachycardies  directes,  et  les 
tachycardies,  réflexes.  Mous  conserverons  donc  cette  division  ; mais, 
dans  le  groupe  des  tachycardies  directes,  il  y aura  deux  subdivisions, 
selon  quelles  seront  d’origine  cenlrale,  ou  d’origine  périphérique. 

Division  physiologique  des  tachycardies 

A.  — Tachycardies  d'origine  cardiaque. 

1°  Par  lésion  matérielle  du  cœur. 

2°  Tachycardies  cardiaques  pures. 

B.  — Tachycardies  d’origine  nerveuse. 

1°  Tachycardies  directes  : 

a)  d’origine  centrale, 
h)  d’origine  périphérique. 

2°  Tachycardies  réflexes. 


IV.  — Tachycardies  d’origine  cardiaque. 


Dans  ces  tachycardies  d’origine  cardiaque,  le  système  nerveux  n’est 
pas  en  cause  ; il  y a,  le  plus  souvent,  lésion  du  muscle  cardiaque,  qui 
ne  se  contracte  plus  avec  la  même  facilité:  de  là  un  redoublement  d’ac- 
tivité de  ce  muscle,  ("est  donc  la  lésion  cardiaque  seule  qui  est  la  cause 
de  l’accélération  des  battements. 

C’est  ainsi  que,  dans  les  myocardites  aiguës  des  maladies  infectieuses 
il  y a tachycardie  ; c’est  à cette  cause  qu’est  due,  le  plus  généralement, 
la  tachycardie  de  la  fièvre  typhoïde  ; quelquefois  aussi  celle  de  la  grippe. 
Dans  ce  groupe,  il  faut  ranger  les  myocardites  chroniques,  qu’elles 
soient  graisseuse,  segmentaire,  scléreuse.  C’est  à une  myocardite 
interstitielle  ou  diffuse  qu’est  due  la  tachycardie  que  l’on  rencontre  dans 
la  syphilis  ; c'est  aussi  à de  la  myocardite  qu’est  due  l’accélération 
observée  dans  l’impaludisme,  dans  l’ostéo-arthrite  des  Anglais. 

A ce  groupe  appartient  aussi  la  tachycardie  de  croissance,  qui  est  due 
à une  hypertrophie  du  cœur  (G.  Sée)  ; puis  la  tachycardie  que  l’on 
rencontre  dans  les  états  cachectiques,  dans  la  tuberculose,  le  cancer, 
et  qui  provient  de  l’amyotrophie  cardiaque. 

Dans  toutes  ces  lésions  du  cœur,  la  tachycardie  est,  le  plus  souvent, 
permanente,  et  oscille  entre  120-150.  Quelquefois  cependant,  elle  peut 
survenir  par  accès,  cemme  dans  la  sclérose  du  cœur  (obs.  de  Huchard). 
Les  battements  sont  ordinairement  réguliers  ; rarement,  il  y a de 
l’arythmie. 

Le  choc  du  cœur  est  faible  ; faibles  aussi  sont'les  contractions  car- 
diaques. La  matité  précordiale  est,  le  plus  souvent,  exagérée,  car 
tantôt  il  y a dilatation,  tantôt  il  y a hypertrophie. 

Rarement  on  entend  du  souffle  à l’auscultation  ; quelquefois  cepen- 
dant,on  a entendu  un  souffle  systolique  à la  pointe,  ou  un  souffle  diasto- 
lique (syphilis)  ; quelquefois  même  un  bruit  de  galop.  Le  pouls  est  d or- 
dinaire régulier,  petit  et  fréquent. 

Quelquefois,  à ces  symptômes  cardiaques  s’ajoutent  de  l’angoisse,  de 
la  dyspnée,  de  la  suffocation. 

Le  pronostic  en  est  variable  ; lorsqu'il  s’agit  de  myocardites  chroni- 
ques telles  que  celles  de  la  syphilis,  de  l’impaludisme,  on  peut  espérer 
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une  terminaison  favorable.  Mais  lorsqu’il  s’agit  de  myocardite  chronique 
graisseuse,  segmentaire,  scléreuse,  ou  d'amyotrophie,  le  pronostic  est 
évidemment  redoutable. 

Quant  au  traitementde  cette  espèce  de  tachycardie,  c’est  le  traitement 
do  la  lésion  cardiaque. 

Outre  cette  tachycardie  produite  par  une  lésion  cardiaque,  il  existe 
une  autre  tachycardie  d'origine  cardiaque  pure,  où  il  n’y  a pas  de  lésion 
du  cœur,  et  où  le  système  nerveux  n’est  pas  en  cause.  Le  muscle  car- 
diaque, comme  tous  les  muscles,  se  contracte  d’autant  plus  facilement 
qu’il  rencontre  moins  d’obstacle.  Or,  dans  certains  cas,  où  la  pression 
sanguine  est  peu  élevée,  le  cœur  éprouve  moins  de  résistance  à se  con- 
tracter, et.  pour  cette  raison,  se  contracte  plus  fréquemment. 

C’est  ainsi  que,  parfois  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  convalescence  de 
certaines  fièvres,  que  dans  l’anémie,  on  doit  rattacher  la  tachycardie 
uniquement  à cet  état  contractile  du  muscle  cardiaque  ; encore  n’est-il 
pas  indifférent  de  remarquer  ici  que  le  système  vaso-moteur  impres- 
sionné de  différentes  façons  dans  les  cas  précités  (poisons  microbiens, 
altération  du  sang)  intervient  dans  les  modifications  de  la  pression  san- 
guine. 


V.  Tachycardies  d’origine  nerveuse. 


Nous  avons  divisé  ce  groupe,  suivant  la  physiologie  expérimentale, 
en  deux  glandes  classes:  les  tachycardies  directes  et  les  tachycardies  ré- 
flexes. Nous  suivrons,  en  clinique,  cette  même  division. 


1°  Tachycardies  directes. 

Les  tachycardies  directes  dépendent  d’une  action  directe  sur  le  sys- 
tème nerveux  qui  régit  les  mouvements  du  cœur.  Or,  nous  avons  vu 
que  ce  système  nerveux  se  composait  d’une  partie  centrale  et  d’une 
partie  périphérique.  Nous  allons  donc  classer  les  faits  cliniques  suivant 
ces  deux  origines. 

1°  Tachycardies  directes  d’origine  centrale.  Ces  tachycardies  recon- 
naissent plusieurs  causes,  à savoir  : les  lésions,  les  compressions  des 
centres  nerveux  cardiaques,  certaines  maladies  infectieuses,  et  enfin 
les  névroses. 

Les  cas  de  lésion  des  centres  nerveux  cardiaques  sont  nombreux. 
Nous  avons  vu  en  effet  la  tachycardie  figurer  dans  le  cortège  des  symp- 
tômes de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  qui  n’est  autre  que  l’atro- 
phie progressive  des  noyaux  bulbaires  ; de  la  paralysie  bulbaire  aiguë, 
du  ramollissement  du  bulbe,  de  la  méningite  cérébro-bulbaire,  de  la 
paralysie  ascendante  aiguë,  de  la  myélite  aiguë,  de  l’atrophie  muscu- 
laire progressive,  de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  sclérose  latérale  amyo- 
trophique, et  enfin  de  l’ataxie  locomotrice.  Dans  toutes  ces  affections, 
où  l’on  ne  rencontre  la  tachycardie  qu’à  l’état  de  symptôme  secondaire, 
le  bulbe  est  en  jeu.  soit  que  le  processus  morbide  débute  par  lui,  soit 
qu’au  contraire,  il  en  soit  le  terme  ultime. 

Moins  frequents  sont  les  cas  de  compression  des  centres  nerveux  car- 
diaques. Cette  compression  peut  être  produite  par  des  tumeurs  cérébra- 
les, par  des  tumeurs  du  cervelet,  par  une  hémorrhagie  bulbaire.  Là 
encore,  la  tachycardie  n’est  qu’un  symptôme  secondaire  de  l'affection. 

La  tachycardie  directe  d’origine  centrale  peut  aussi  exister  dans  cer- 
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tainos  maladies  générales:  c’est  ainsi  que  Bernheim  rattache  la  tachy- 
cardie que  l'on  rencontre  dans  la  fièvre  typhoïde  à une  sorte  d’intoxi- 
cation des  centres  nerveux,  intoxication  qui  serait  analogue  à celle  de 
la  digitaline.  C’est  ainsi  que  la  tachycardie  observée  dans  la  grippe  est 
attribuée  par  M.  Bidon  à une  localisation  bulbaire  de  l’infection.  La 
tachycardie  que  l’on  observe  dans  la  rage  à la  période  hydrophobique, 
aurait  pour  origine,  d’après  M.  Letulle,  le  bulbe  rachidien.  Enfin,  la 
tachycardie  de  l’épuisement  aurait  aussi  son  point  de  départ  dans  le 
bulbe  (Semmola). 

Ainsi,  nous  venons  de  le  voir,  un  grand  nombre  de  maladies  organi- 
ques du  système  cérébro-spinal  engendrent  des  troubles  fonctionnels  du 
cœur,  mais  il  est  des  cas  où  ces  mêmes  troubles  cardiaques  existent 
sans  qu’il  y ait  pour  cela  maladie  organique  : c’est  ainsi  que  les  névroses 
peuvent  intéresser  ces  mêmes  régions  des  centres  nerveux,  que  nous 
avons  vu  provoquer  la  tachycardie.  Ainsi  l’hystérie  viscérale  n’est  pas 
contestée.  Cette  grande  névrose  a des  manifestations  multiples  ; tous 
les  organes  sont  susceptibles  d’être  atteints  par  elle  ; aussi  n’y  a-t-il  rien 
de  surprenant  d’y  rencontrer  la  tachycardie,  car  le  bulbe  n’est  pas  à 
l’abri  de  ses  atteintes. 

La  tachycardie  que  ’on  rencontre  dans  l’épilepsie  a aussi  son  point 
de  départ  dans  le  bulbe  ; c’est  une  névrose  complexe  aussi,  et  l’épilep- 
sie peut  localiser  ses  effets  sur  un  organe  tout  comme  l’hystérie. 

De  même,  la  neurasthénie  est  une  névrose  pouvant  atteindre  toutes  les 
parties  non  seulement  du  système  cérébro-spinal,  mais  aussi  du  système 
de  la  vie  organique.  La  tachycardie  de  la  neurasthénie  est  un  trouble 
dû  à l’épuisement  nerveux  ; elle  est  produite  par  « une  faiblesse  irrita- 
ble des  centres  nerveux  » (Bouveret). 

Enfin,  la  maladie  de  Basedow  est  une  névrose  localisée  au  bulbe,  la 
tachycardie  (pie  l’on  y rencontre  est  due  à la  paralysie  nucléaire  du 
pneumogastrique  ; celle-ci  n’existe  pas  seule,  et  est  liée  à une  paralysie 
des  centres  vaso-moteurs. 

Ainsi,  dans  toutes  ces  névroses  complexes,  la  tachycardie  ne  consti- 
tue le  plus  souvent  qu’un  phénomène  secondaire  ; elle  est  l'effet  de  la 
névrose,  mais  elle  ne  constitue  pas  la  névrose  elle-même.  « Elle 
est  dominée  par  cette  modification  première  du  système  nerveux  dont 
« la  nature  intime  est  mal  connue,  mais  dont  la  réalité  ne  saurait  ê.re 
« contestée  » (Bouveret). 

La  tachycardie  essentielle  paroxystique  est  une  névrose  spéciale  où 
la  tachycardie  n’est  pas,  comme  dans  les  névroses  que  nous  venons  de 
voir,  un  phénomène  secondaire,  mais  le  phénomène  principal  ; c’est  elle 
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seule  qui  constitue  la  névrose  ; c’est  ce  qui  fait,  du  reste,  que  l’accélération 
des  battements  du  cœur  y est  plus  grande.  Cette  névrose  se  localise  sur 
la  région  bulbaire  ou  sur  la  région  bulbo-spinale,  et  ce  n’est  que  par  un 
trouble  de  ces  centres  nerveux,  qu’on  a pu  expliquer  tous  les  symptô- 
mes associés  a cette  tachycardie,  a savoir  l'abaissement  de  la  pression 
arlcrielle,  la  fièvre,  la  polyurie,  l’albuminurie,  l’oligurie,  la  glycosurie, 
les  phénomènes  pupillaires,  et  la  mort  par  syncope. 

2°  Tachycardies  directes  d’origine  phèriphérique.  — Les  nerfs  du 
cœur,  c est-à-dire  les  conducteurs  qui  relient  les  centres  nerveux 
au  cœur,  peuvent  être  atteints,  eux  aussi,  de  lésions  qui  les  détruisent, 
et  qui  empêchent  aussi  les  centres  d’exercer  leurs  fonctions  sur  le  cœur. 
C’est  ainsi  que  les  lésions  nerveuses  périphériques  sont  une  cause  fré- 
quente de  tachycardie.  Ces  lésions  nerveuses.ee  sont  les  névrites.  C’est 
à une  névrite  des  nerfs  pneumogastriques  qu’est  due,  souvent,  la  tachy- 
cardie ([ue  l’on  rencontre  dans  le  tabes.  Nous  avons  vu  qu’Oppenheim 
avait  trouvé  à l’autopsie  de  tabétiques  ayant  des  crises  gastriques  et 
laryngées,  une  atrophie  considérable  du  nerf  vague,  alors  que  les  noyaux 
du  bulbe  étaient  sains.  Küssner  a rapporté  les  mêmes  faits. 

C’est,  le  plus  souvent,  à une  névrite  du  pneumogastrique  qu’est  due 
la  tachycardie  que  l’on  rencontre  dans  la  diphtérie  et  dans  les  autres 
maladies  infectieuses. 

De  même,  dans  la  tachycardie  du  béribéri,  il  y aurait  névrite  paren- 
chymateuse ou  interstitielle  des  vagues. 

C’est  par  une  névrite  du  pneumogastrique  que  M.  Déjerine  explique  la 
tachycardie  que  l’on  rencontre  dans  les  intoxications  par  l’alcool. 

Enfin,  d’après  M.  Peter,  la  tachycardie  observée  dans  la  péricardite 
serait  due  à une  névrite  cardiaque  aiguë  : il  y aurait  propagation  de 
l’inflammation  péricardique  aux  nerfs  du  plexus  cardiaque. 

Jusqu'ici  la  paralysie  du  système  nerveux  périphérique  a été  produite 
par  des  lésions  nerveuses  ; mais  cette  paralysie  peut  se  produire  sim- 
plement par  compression.  C’est  ainsi  que  l’on  rencontre  la  tachycardie 
dans  l’adénopathie  trachéo-bronchique,  dans  certains  cas  de  tumeurs 
carcinomateuses  du  médiastin,  d’anévrysmes  même.  C’est,  ainsi  qu'un 
ganglion  au  cou,  qu’une  tumeur  de  l’angle  de  la  mâchoire  ont  pu  pro- 
duire la  tachycardie.  Dans  ces  cas,  le  nerf  comprimé,  mais  non  lésé, 
perd  sa  fonction  de  conducteur;  il  ne  transmet  plus  les  ordres  des  cen- 
tres nerveux,  il  est  paralysé. 

Enfin,  la  tachycardie  observée  dans  certains  cas  {Y intoxication  peut 
se  rattacher  à ce  groupe  : en  effet,  certaines  substances,  prises  à doses 


trop  fortes,  ont  le  pouvoir  d’agir  sur  les  nerfs  du  cœur,  et  de  les  para- 
] yser.  Tels  sont  : le  tabac,  la  digitale,  l’atropine. 


Symptômes  généraux  «les  tachycardies  directes.  — Les  symptômes 
de  la  tachycardie,  observés  dans  les  maladies  que  comprend  ce  groupe, 
tout  eu  présentant  certaines  différences  que  nous  avons  vues  en  clini- 
que, peuvent  se  rallier  généralement  sous  un  même  type,  qui  carac- 
térise les  tachycardies  directes.  Donc,  abstraction  faite  de  tout  ce  qui 
les  distingue  les  unes  des  autres,  voici  quels  sont  les  signes  généraux  : 
Les  plus  importants,  les  principaux,  sont  évidemment  les  phénomènes 
cardiaques.  Accélération  considérable  des  battements  du  cœur,  pouvant 
aller  jusqu’à  250  et  même  300  ; 

Rythme  de  ces  battements  presque  toujours  régulier  ;. 

Le  cœur  est,  le  plus  souvent,  dilaté;  il  y a augmentation  de  la  matité 
cardiaque  ; 

Les  battements  du  cœur  sont,  le  plus  souvent  faibles,  mais  bien  frap- 
pés ; le  pouls  est  toujours  très  petit,  très  faible. 

Ces  phénomènes  cardiaques,  qui  sont  les  symptômes  primordiaux  de 
la  tachycardie  directe,  ne  se  présentent  jamais  seuls:  d’autres  organes 
participent  aux  désordres;  il  y a,  en  effet,  des  symptômes  secondaires. 

C’est  ainsi  qu’il  y a des  phénomènes  pulmonaires  : dyspnée  vive, 
mouvements  respiratoires  le  plus  souvent  accélérés;  toux  fréquente, 
avec  expectoration  ; signes  de  congestion  pulmonaire,  d’emphysème, 
de  broncho-pneumonie. 

Puis,  des  phénomènes  laryngés  : raucité  de  la  voix,  aphonie,  difficulté 
d’expectoration. 

Des  phénomènes  gastriques  : dysphagie;  ballonnement  et  sensibilité 
stomacale  ; nausées,  vomissements. 

Des  phénomènes  de  stase  veineuse  : cyanose,  tension  et  ondulation 
des  jugulaires. 

Une  anxiété  extrême,  avec  crainte  de  mort  prochaine. 

Des  congestions  passives  (foie,  reins,  rate),  avec  augmentation  de  vo- 
lume et  endolorissement. 

Des  œdèmes,  de  l’ascite. 

De  l’albuminurie. 

Enfin,  mort,  le  plus  souvent,  par  syncope. 

Pathogénie.  — Si  nous  me'ttons  ces  symptômes  cliniques  en  regard 
des  symptômes  qu’en  physiologie  expérimentale,  nous  a donné  la  sec- 
tion des  pneumogastriques,  nous  constatons  en  somme  bien  peu  de 
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différence.  En  physiologie,  on  trouve  que  le  rythme  respiratoire  est  ra- 
lenti, alors  qu’en  clinique,  il  est  au  contraire  accéléré  ; qu’en  physiolo- 
gie, il  y a augmentation  de  la  pression,  alors  qu’en  clinique  nous  ne 
l’avons  pas  remarquée.  Ces  différences  tiennent  sans  doute,  pour  l’une, 
aux  animaux  sur  lesquels  on  a expérimenté  ; pour  l’autre,  à ce  qu’on 
n’a  cherché  la  pression,  chez  l’homme,  que  dans  les  cas  d’origine  cen- 
trale. 

Néanmoins,  nous  avons  à peu  près  le  même  tableau  symptomatique; 
et,  comme  cette  même  physiologie  nous  apprend  que  la  condition  la 
plus  etiieace,  pour  produire  la  tachycardie  expérimentale  directe,  con- 
siste dans  la  paralysation  du  système  modérateur,  nous  sommes  alors 
amené  à conclure  que  /es  tachycardies  directes  sont  dues  à une  para- 
lysie dusystème  modérateur,  tant  central  que  périphérique. 

Pronostic.  — Le  pronostic  des  tachycardies  est  grave.  Il  est  grave 
d’abord  par  les  complications  qui  peuvent  survenir  : congestion  pul- 
monaire, broncho-pneumonie:  introduction  de  parcelles  alimentaires 
dans  l’orifice  glottique  et  dans  la  trachée;  entin,  nous  avons  vu  que  le 
cœur  est  dilaté  : cela  se  comprend  facilement,  puisque,  normalement, 
le  pneumogastrique  relâche  le  cœur  en  diastole;  or,  tant  que  la  con- 
traction cardiaque  sera  assez  énergique  pour  maintenir  l’équilibre  cir- 
culatoire, il  n’y  aura  aucun  danger  ; mais  si  le  muscle  dilaté  vient  à 
s’affaiblir,  alors  paraîtront  tous  les  symptômes  de  la  stase  sanguine, 
l’asystolie,  dont  on  connaît  le  pronostic. 

Il  est  grave,  parce  que,  dans  la  plupart  des  cas,  il  annonce  le  dernier 
stade  d’une  affection  organique  du  système  nerveux. 

Enfin,  il  est  grave,  parce  que  la  mort  peut  survenir  par  syncope. 

Traitement.  — Le  traitement,  en  général,  se  confond  avec  celui  que 
nous  avons  déjà  donné  à propos  de  la  tachycardie  essentielle. 

Toutefois,  la  digitale  est  inutile  dans  les  cas  de  lésion  ou  de  compres- 
sion : en  effet,  cette  substance  médicamenteuse,  n’agissant  sur  le  coeur 
<[ue  par  le  pneumogastrique,  doit  rester  inefficace  quand  la  fonction  de 
ce  nerf  est  supprimé  ; or,  comme  elle  n’exerce  plus  aucune  action 
après  la  section  du  vague,  il  en  est  de  même  lorsqu’il  y a destruction 
ou  compression. 

Lorsqu’il  n’y  a pas  de  lésion,  mais  névrose,  nous  avons  vu  que  la 
digitale  est  dangereuse,  à cause  d’une  syncope  possible  ; et  que  l’opium, 
associé  aux  moyens  mécaniques,  est  ce  qui  semble  le  mieux  réussir. 


157  — 


2°  Tachycardies  réflexes. 

Nous  avons  vu  que,  chez  un  sujet  prédisposé,  tous  les  organes  étaient 
susceptibles  de  provoquer  la  tachycardie. 

La  physiologie  expérimentale  nous  a montré  aussi  que,  parmi  les 
causes  agissant  sur  le  cœur  pour  produire  cette  accélération  rétlexe,  il 
y avait  le  cœur  lui-même,  soit  qu’il  y ait  augmentation  de  pression 
intra-cardiaque,  soit  qu’il  y ait  excitation  de  l’endocarde. 

C’est  ainsi  que,  dans  les  affections  valvulaires,  on  rencontre  la  ta- 
chycardie d’origine  réflexe  ; nous  avons  vu  entrer  en  cause  surtout  les 
insuffisances  aortique  et  mitrale,  qui  reproduisent  assez  bien,  en  cli- 
nique, les  excitations  à l’aide  desquelles,  en  physiologie,  on  peut  pro- 
voquer cette  tachycardie  réflexe.  Il  y a donc  tout  un  groupe  de  mala- 
dies de  cœur  où  la  tachycardie  a une  origine  réflexe. 

Outre  ces  causes  d’origine  cardiaque,  nous  avons  vu  qu’il  en  existait 
ayant  leur  point  de  départ  dans  le  cerveau,  dans  le  poumon,  dans  l’es- 
tomac, le  foie  et  l’intestin  ; dans  l’utérus  et  ses  annexes  ; dans  l’abdo- 
men, dans  les  reins  et  la  prostate;  enfin,  dans  les  membres  mêmes. 

Symptômes  généraux  des  tachycardies  réflexes . — Ici,  Comme  dans 
les  tachycardies  directes,  ce  sont  les  phénomènes  cardiaques  qui  sont 
les  principaux  : 

On  constate  tout  d’abord  une  accélération  considérable  des  battements 
du  cœur,  pouvant  aller  jusqu’à  200. 

Le  rythme  est  tantôt  régulier,  tantôt  et  le  plus  souvent  inégal. 

Pas  d’accroissement  des  diamètres  du  cœur  ; quelquefois  un  faible 
degré  de  dilatation  du  ventricule  droit. 

L’impulsion  de  la  pointe  du  cœur  est  exagérée  ; il  y a palpitation. 

Légère  angoisse  précordiale. 

Claquements  valvulaires  nets,  sans  dédoublement  ni  bruit  anormal; 
quelquefois,  accentuation  du  2«  bruit  de  l’artère  pulmonaire. 

Pouls  petit,  faible  et  inégal. 

Les  phénomènes  secondaires  sont,  ici,  plutôt  négatifs. 

Il  n’y  a pas,  en  effet,  d’altération  du  rythme  respiratoire;  la  locali- 
sation prolongée  des  désordres  du  côté  du  cœur  est  sans  retentissement 
sur  la  fonction  pulmonaire.  Il  n’y  a jamais  de  surcharge  dans  le  sys- 
tème pulmonaire  ; jamais  de  toux.  Même  au  plus  fort  des  accès,  les 
mouvements  du  thorax  sont  réguliers,  et  se  font  sans  effort;  quelque- 
fois seulement  il  existe  un  sentiment  d’oppression.  Il  n’y  a pas  de 
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troubles  laryngés,  ni  gastriques  ; il  n’y  en  a pas  non  plus  du  côté  de  la 
grande  circulation  : jamais  de  cyanose.  I /œdème  des  membres  inférieurs 
n’a  p para  il,  (pie  tardivement,  s’il  apparaît,  et  reste  toujours  très  limité 
et  peu  marqué. 

L’urine  est  normale;  quelquefois  elle  est  légèrement  diminuée.  Pas 
d’albuminurie. 

On  observe  des  troubles  circulatoires  périphériques  d’origine  vaso- 
motrice; tels  sont:  la  sensation  de  froid  des  membres,  le  refroidisse- 
ment des  extrémités,  la  décoloration  des  téguments,  la  pâleur  ou 
rougeur  de  la  peau.  Puis  des  troubles  dans  le  système  oculo-pupillaire: 
dilatation  de  la  pupille. 

Pathoyénic.  — Ainsi,  en  fait  de  symptômes  secondaires,  on  ne  cons- 
tate ici  que  des  troubles  vaso-moteurs;  n’est-ce  pas  là  ce  que  nous  a 
montré  la  physiologie  expérimentale  dans  l’accélération  produite  par 
l’excitation  de  l’appareil  accélérateur?  Nous  voyons,  en  effet,  «pie  les 
symptômes  cardiaques,  en  clinique,  sont  identiques  aussi  à ceux  que 
l’on  observe  en  physiologie.  Nous  sommes  donc  amené  à conclure  de 
ce  rapprochement  que  les  tachycardies  réflexes  sont,  le  plus  souvent, 
produites  par  une  excitation  du  système  sympathique. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  tachycardies  réflexes  n’a  pas  de  réelle 
gravité.  En  effet,  la  plus  grande  fréquence  des  systoles  cardiaques  cor- 
respondant, nous  dit  la  physiologie,  à un  débit  moindre,  il  y a com- 
pensation ; le  système  circulatoire  n’éprouve  pas  de  modification 
notable,  le  cœur  ne  subit  pas  d’augmentation  de  travail;  par  suite,,  il 
ne  se  dilate  pas,  ne  se  fatigue  pas  ; on  n’a  donc  pas  à craindre  Fasystolie. 
En  résumé,  on  ne  meurt  pas  d’une  tachycardie  réflexe. 

Traitement.  — Outre  les  moyens  mécaniques,  outre  le  traitement  de 
l’organe  d’où  partent  les  excitations  réflexes,  la  digitale  peut  être  donnée 
avec  succès,  et  sans  courir  ici  le  danger  reconnu  dans  les  tachycardies 
directes.  En  effet,  dans  ces  cas  de  tachycardie  réflexe,  le  système 
accélérateur  est  seul  excité;  « si  alors  on  fait  intervenir  la  digitale, 
« dit  M.  Clément,  le  système  frénateur  stimulé  à son  tour  entre 
« bientôt  en  jeu,  et,  comme  il  dépasse  en  puissance  son  antagoniste, 
« ce  sont  les  effets  de  son  excitation  qui  prédominent». 
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Diagnostic  différentiel  des  tachycardies  directes  et  des  tachycardie» 

réflexes. 


Nous  avons  déjà  vu  Nothnagel  émettre  deux  propositions  pour  distin- 
guer les  tachycardies  produites  par  paralysie  du  pneumogastrique,  de 
celles  produites  par  irritation  du  sympathique  : les  premières  seraient 
caractérisées  par  une  accélération  très  prononcée,  une  impulsion  cardia- 
que très  faible  avec  temps  égaux  ;il  n’y  aurait  pas  d'autres  signes  résul- 
tant de  ce  (pie  le  cœur  se  vidé  incomplètement;  paralysie  simultanée 
d’autres  libres  nerveuses  du  vague.  Les  secondes  s’en  distingueraient 
par  une  impulsion  cardiaque  forte,  par  des  artères  périphériques  bien 
remplies  et  tendues. 

D’après  Rommelaere,  ce  qui  caractérise  la  tachycardie  par  irritation 
du  sympathique,  c’est  une  accélération  pouvant  s’élever  à 200,  sans 
altérer  le  rythme  respiratoire;  l’inefficacité  de  la  digitale,  qui  n’agirait 
que  dans  les  cas  de  paralysie  du  pneumogastrique  ; l’efficacité  du  café 
torréfié. 

Enfin  Fraentzel  ajoute  la  proposition  suivante,  résultat  de  la  thérapeu- 
tique : si  l’accès  cesse  avec  une  injection  de  morphine,  il  y a irritation 
du  sympathique  ; s’il  cesse  par  la  digitale,  il  est  dû  à une  paralysie  du 
pneumogastrique. 

11  est  facile  de  s’apercevoir  que  la  distinction  entre  les  deux  sortes  de 
tachycardie  ne  peut  être  faite  à l’aide  des  médicaments,  car  beaucoup 
de  tachycardies  réflexes  cèdent  à la  digitale  (notamment  les  tachycar- 
dies de  la  ménopause.  Clément),  et  que  la  morphine  est  le  meilleur 
traitement  de  certaines  tachycardies  directes.  Nous  ne  nous  aiderons 
donc,  pour  différencier  les  tachycardies,  que  des  symptômes  cliniques. 

Voyons  d’abord  les  symptômes  primordiaux  : dans  les  deux  cas,  l’ac- 
célération  peut  être  très  élevée  ; le  rythme  n’est  pas  toujours  régulier 
dans  les  tachycardies  directes,  et  les  battements  du  cœur  ne  s’y  ren- 
contrent pas  toujours  faibles  ; dans  les  deux  cas,  le  pouls  est  petit. 
Mais  là  où  il  y a une  grande  différence,  c’est  dans  l’influence  de  l’accé- 
lération sur  le  cœur  lui-même  : dans  les  tachycardies  directes,  ce  qui 
domine  c’est  la  dilatation  souvent  considérable  du  cœur,  ce  sont  les 
troubles  de  la  grande  circulation  qui  existent  presque  toujours;  dans 
les  tachycardies  réflexes,  on  ne  constate  la  plupart  du  temps  qu’une 
légère  dilatation  du  ventricule  droit,  quand  elle  existe  encore,  et  jamais 
de  troubles  de  la  grande  circulation.  Voilà  donc  un  premier  signe 
distinctif. 
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Mais  c’esf  surtout  à l’aide  des  symptômes  secondaires  qu’on  peut  taire 
une  distinction  bien  tranchée;  en  effet,  presque  jamais  on  ne  constate, 
dans  les  tachycardies  réflexes,  de  troubles  pulmonaires,  laryngés  ou 
gastriques. 

Enfin,  un  troisième  signe  distinctif,  c’est  la  présence,  dans  les  tachy- 
cardies réflexes,  de  troubles  vaso-moteurs,  lesquels,  au  contraire,  ne  se 
rencontrent  pas  dans  les  tachycardies  directes. 

Toutefois,  hâtons-nous  de  le  dire,  ces  signes  distinctifs  peuvent  ne  pas 
exister,  et,  dans  certains  cas,  la  difficulté  persiste. 


CONCLUSIONS 


I.  — La  tachycardie  est  un  trouble  dans  le  rythme  cardiaque,  trou- 
ble caractérisé  par  l’accélération  notable  des  battements  du  cœur, 

II.  — La  tachycardie  se  rencontre  dans  un  si  grand  nombre  de  cir- 
constances qu’il  est  nécessaire,  en  clinique,  d’en  taire  une  classifica- 
tion. Nous  les  diviserons  donc  en  trois  groupes:  tachycardies  physio- 
logiques ; tachycardies  symptomatiques  ; tachycardies  essentielles. 

III.  — Des  tachycardies  physiologiques,  les  unes  sont  normales,  et 
existent  chez  tous  les  individus  (tachycardie  des  nouveau-nés).;  les 
autres  sont  exceptionnelles  (tachycardies  liées  à l'influence  de  la 
volonté). 

IV.  — Les  tachycardies  symptomatiques  sont  des  tachycardies  mor- 
bides, ayant  pour  caractère  principal  de  n’être  qu’un  symptôme,  de 
valeur  inégale,  dans  le  cours  d’une  maladie,  qui  en  est  la  cause.  Ces 
tachycardies  sont  ou  paroxystiques,  ou  permanentes.  Leur  pronostic, 
ainsi  que  leur  traitement,  dépend  de  la  cause. 

V.  — Dans  les  tachycardies  essentielles,  l’accélération  des  battements 
cardiaques  constitue  l’affection  elle-même  ; c’est  le  symptôme  princi- 
pal, autour  duquel  gravitent  tous  les  autres.  On  n’en  connaît  que 
quelques  causes  occasionnelles.  Elle  est  toujours  paroxystique  ; toute- 
fois, ou  vient  d’en  décrire  un  type  permanent.  Dans  l’intervalle  des 
accès,  on  constate  une  santé  parfaite.  Les  autopsies  ne  font  découvrir 
aucune  lésion,  aussi  en  a-t-on  fait  une  névrose.  Le  pronostic  en  est 
grave,  car  la  mort  peut  survenir  par  syncope,  ou  par  asystolic.  Le 
traitement  des  accès  est  mécanique  ou  médicamenteux  ;.  nombreux 
sont  les  premiers  moyens  qui  peuvent  être  essayés  tout  d’abord.  Comme 
médicaments  de  choix,  la  morphine  et  l’antipyrine. 

VI.  — La  tachycardie  essentielle  se  distingue,  cliniquement,  des  ta- 
chycardies symptomatiques  en  ce  que  les  accès,  à début  et  à terminai- 
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son  brusques,  se  répètent  pendant  de  longues  années  ; en  ce  que  l’ac- 
cé  Ici  a lion  des  battements  du  cœur  est,  en  général,  plus  prononcée;  et 
que,  dans  l’intervalle  des  paroxysmes,  on  constate  l’intégrité  complète 
des  fonctions  du  cœur  et  des  centres  nerveux,  tous  les  autres  organes, 
d’ailleurs,  étant  sains. 

VII.  — Bien  qu'il  y ait,  au  point  de  vue  clinique,  certaines  différences 
entre  les  tachycardies  symptomatiques  et  les  tachycardies  essentielles, 
on  ne  peut  faire  fond  exclusivement  sur  ces  modalités  cliniques  pour 
établir  une  démarcation  absolue  entre  les  deux  classes  de  tachycardie. 
11  est  donc  nécessaire  de  faire  appel  à la  physiologie  pour  établir  une 
classification. 

VIII.  — L’exposé  historique  de  la  pathogénie  montre  que  les  auteurs 
ont  fait  du  syndrome  tachycardie,  tantôt  un  trouble  fonctionnel  du  cœur 
d’origine  nerveuse  (le  plus  souvent  paralysie  du  pneumogastrique),  tan- 
tôt un  trouble  lié  à une  lésion  matérielle  du  cœur  (myocardite). 

IX.  — La  physiologie  expérimentale  nous  apprend  qu’il  y a deux 
moyens  de  produire  la  tachycardie  : en  agissant  soit  directement,  soit 
par  action  réflexe  sur  les  appareils  nerveux  du  cœur. 

Elle  nous  apprend,  de  plus,  que  la  condition  la  plus  efficace  pour 
produire  la  tachycardie  expérimentale  directe,  consiste  dans  la  paraly- 
sation  du  système  modérateur  ; tandis  qu’au  contraire,  c’est  par  excita- 
tion du  système  sympathique  qu’on  obtient,  le  plus  souvent,  la  tachy- 
cardie expérimentale  réflexe.  Enfin,  il  existe  une  tachycardie  indépen- 
dante du  système  nerveux,  et  relevant  directement  du  cœur. 

X.  — Nous  attribuerons  donc  à la  tachycardie  deux  origines  : une 
origine  cardiaque,  et  une  origine  nerveuse.  Ces  deux  origines  seront  la 
base  de  notre  classification  physiologique. 

XI.  — Les  tachycardies  d’origine  cardiaque  sont  dues,  le  plus  sou- 
vent, à une  lésion  matérielle  du  cœur;  quelquefois,  cependant,  on 
observe  des  tachycardies  cardiaques  pures,  sans  lésion  du  myocarde 
(abaissement  de  la  pression  sanguine). 

XII.  — Les  tachycardies  d’origine  nerveuse  sont  les  plus  importantes 
et  les  plus  fréquentes;  elles  se  divisent  en  deux  groupes  : les  tachycar- 
dies directes,  et  les  tachycardies  réflexes. 

XIII.  — Les  tachycardies  directes  sont  d’origine  centrale  ou  d origine 
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périphérique.  Les  premières  sont  dues  soit  à une  compression,  soit  à 
une  lésion,  soit  en  lin  à une  névrose  des  centres  nerveux;  la  tachycardie 
essentielle  est  fonction  d'une  névrose  bulbaire,  et  se  rattache  à ce  groupe 
Les  secondes  ont  pour  cause  soit  une  lésion  (névrite),  soit  une  compres- 
sion, soit  enfin  une  intoxication.  Leurs  symptômes  généraux,  reprodui- 
sant le  tableau  symptomatique  de  la  section  des  pneumogastriques 
nous  autorisent  à conclure  qu’elles  sont  dues  à une  paralysie  du  système 
modérateur.  Leur  pronostic  est  grave. 

XIV.  — Les  tachycardies  réflexes  ne  peuvent  se  produire  sans  une 
prédisposition  du  sujet  (névropathie  héréditaire  ou  acquise);  leur  point 
de  départ  peut  être  le  cœur  d’abord,  puis  tous  les  autres  organes.  Leurs 
symptômes  généraux  étant  semblables  à ceux  observés  en  physiologie 
expérimentale  à la  suite  de  l’excitation  du  sympathique,  nous  en  dédui- 
sons qu’elles  sont,  le  plus  souvent,  produites  par  une  excitation  du 
système  sympathique.  Leur  pronostic  est  bénin. 

XV.  — Les  tachycardies  réflexes  se  différencient  des  tachycardies 
directes  par  trois  grands  points  : 1»  peu  de  retentissement  sur  le  cœur 
lui-même,  et  pas  de  troubles  de  la  grande  circulation;  2°  absence  de 
retentissement  sur  les  autres  organes;  3°  présence  de  troubles  vaso- 
moteurs. 
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